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CrossRef объединяет издательские организации со всего мира, представляющие 20 тыс. научных изданий 
и 1500 библиотек, обеспечивая перекрестную связь между публикациями в научных журналах более чем 2800 издаP
тельств с помощью цифровой идентификации объектов.

Использование DOI позволит представить отечественные научные достижения мировой науке, улучшит обмен
научной информацией между учеными, будет способствовать повышению рейтинга и индекса цитирования ученых
Украины за рубежом, позволит вывести отечественные журналы в международное информационное поле.

Внедрение системы DOI в издательскую деятельность повышает публикационную активность изданий, увеличиваP
ет доступность научных публикаций за пределами Украины и дает возможность авторам быть представленными 
в известных наукометрических базах данных. Ценность идентификатора DOI для авторов заключается в том, что его
использование в любое время обеспечивает быстрый поиск научной статьи, книги и другой печатной продукции 
без необходимости проведения поиска на сайтах журналов или поисковых систем.  

Идентификатор цифровых объектов DOI является необходимым звеном доступности для анализа научной продукP
ции, который осуществляется информационноPаналитическими системами наукометрических баз данных. 

Теперь каждой статье, публикующейся Издательством «ЭКСПЕРТ» Группы компаний МедЭксперт, может быть
присвоен уникальный идентификатор DOI.

Также, напоминаем, что все журналы Издательства «ЭКСПЕРТ» Группы компаний «МедЭксперт»:  
«Современная педиатрия»
«Перинатология и педиатрия»
«Здоровье женщины»
«Современная стоматология»
«Социальная педиатрия и реабилитология» 
«Украина. Здоровье нации» 
входят в международные наукометрические базы РИНЦ, Science index (eLIBRARY.RU), Googl Scolar и реферераP

тивную базу данных «Україніка наукова» (РЖ «Джерело»). В настоящее время Издательство работает над вхождениP
ем в наукометрические базы DOJD, Index Copernicus, Scopus, Pub med и др.

По вопросу присвоения вашей статье индекса DOI, обращайтесь в редакцию журнала.

Адрес для переписки: ООО «Эксперт ЛТД», а/я 32, г. КиевP210, 04210, Украина;
контактный телефон редакции +38 044 230P27P19; +38 044 463P70P19
сайт www.medPexpert.com.ua
е?mail: pediatr@medPexpert.com.ua
контактное лицо: Шейко Ирина Александровна

ВНИМАНИЮ АВТОРОВ!

Издательство «ЭКСПЕРТ» Группы компаний МедЭксперт 

вошло в систему библиографических ссылок CrossRef и стало членом

Международной ассоциации издателей научной литературы Publishers International

Linking Association (PILA), получив универсальный идентификатор 

цифрового объекта Digital Object Identifier (DOI)

ГРУППА КОМПАНИЙ «МедЭксперт»
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Широкое распространение современных информационных технологий привели к необходимости создания единой
международной системы учета информационных ресурсов, связанной не только с издательским процессом, но и метоP
дологией поиска научной информации. Первым этапом в этом направлении было создание системы ISBN в конце 
1960Pх. Однако в конце прошлого века возникла необходимость расширения информационного учета, который бы охваP
тывал и электронные ресурсы, а также внедрения унифицированного инструментария для учета разнородных, с инфорP
мационной точки зрения, объектов: статей, книг, нормативных документов, статистических отчетов и т.д. С этой целью
в конце 1990Pх годов была разработана и внедрена для использования система универсального идентификатора цифроP
вого объекта Digital Object Identifier (DOI).   

В настоящее время более 90 миллионов цифровых объектов индексируются в системе DOI, из которых значительP
ный процент относится к научным публикациям. Из зарегистрированных участников насчитывается около 9500 оргаP
низаций (ассоциации, крупные издательства, научные центры и институты). Объекты регистрируются с помощью 
уникальных идентификаторов и связаны ссылками с адресами интернета, где эти объекты (или информация о них)
могут быть найдены. Идентификация может присваиваться книгам или отдельным ее главам, диссертациям, материаP
лам конференций, монографиям, статьям, вплоть до отдельных схем, рисунков, таблиц, любым объектам, с которыми
может быть ассоциирован URL адрес.

Функциональность системы DOI довольно глубоко интегрирована в информационные системы, которые являются
носителями научноPинформационных ресурсов. За последние 10 лет система получила довольно широкое распространеP
ние во многих сферах информационной деятельности, но более всего укрепилась в практике научноPиздательской деяP
тельности США, Европы, Кореи и Китая. Известные издательства по всему миру активно используют в работе своих
электронных библиотек систему DOI, которая выполняет важную роль в реализации существующего наукометрическоP
го обеспечения. Среди известных медицинских издательств следует назвать такие, как Elsevier, Karger, Blackwell и др. 

Структурно, идентификатор DOI представляет собой алфавитноPцифровую строку, присвоенную цифровому
объекту (книга, статья), и состоящую из трех компонентов: директория, префикс, суффикс, которые разделяются
символом пунктуации «косая черта». DOI директория http://dx.doi.org может не указываться в печатной версии статьи.
Префикс присваивается регистрационным агентством издателю, является уникальным и соответствует названию издаP
теля. Так, суффикс издательства Elsevier — 10.1016/. При смене владельца издания индекс DOI не меняется. Суффикс
присваивается издателем каждой конкретной публикации или ее части. Формат суффикса определяет издатель, 
при этом можно использовать буквы латинского алфавита, цифры и определенные символы. Полный индекс 
DOI статьи издательства Elsevier выглядит DOI: 10.1016/j.acap.2009.04.005.  

Связь с исходным документом при наличии идентификатора DOI осуществляется через службу распределения
(HTTPPпроксиPсервер DOI — http://dx.doi.org/.), которая направляет запросы в зависимости от тех данных, которые
содержатся в ее базе данных, т.е. к реальному адресу URL, по которому доступен цитируемый документ. Таким обраP
зом, для выполнения запроса оформляются гиперссылки в виде http://dx.doi.org/10.1016/j.acap.2009.04.005, 
где 10.1016/j.acap.2009.04.005 является идентификатором документа или объекта поиска.   

Внедрение системы DOI в издательскую деятельность повышает публикационную активности изданий, увеличиваP
ет доступность научных публикаций за пределами Украины и расширяет возможности быть представленными в известP
ных наукометрических базах данных. Ценность идентификатора DOI для пользователей заключается в том, что его
использование в любое время обеспечивает быстрый поиск научной статьи, книги без необходимости проведения поисP
ка на сайтах журналов или поисковых систем.  

Многие известные наукометрические базы данных, такие как Scopus, Web of Science, Google Scholar и др. располагаP
ют техническими возможностями автоматического анализа активности издательств, их издательской продукции, колиP
чественной оценки деятельности различных научных организаций и отдельных исследователей. Идентификатор
цифровых объектов DOI является необходимым звеном доступности для анализа научной продукции, который осуP
ществляется информационноPаналитическими системами этих наукометрических баз данных. 

Таким образом, использование DOI позволит более широко представлять отечественные научные достижения
мировой науке, улучшит обмен научной информацией между учеными, будет способствовать повышению рейтинга отеP
чественных научных журналов за рубежом, а также индексов цитирования ученых Украины.

Р.В. Марушко 
Заведующий научным отделением 

медикоPинформационных технологий 
в педиатрии, акушерстве и гинекологии

ДУ «ИПАГ АМН Украины

DOI (digital object identifier) — инновационная система
индексирования и поиска научной информации



02152, Киев, ул. Марины Расковой 17,
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Тридцять років тому, напередодні Нового 1985 року,
в Житомирі відкрила свої двері для маленьких

пацієнтів новозбудована обласна дитяча лікарня —
заклад, який став високопрофесійним, багатопрофільним,
сучасно оснащеним лікувальноPдіагностичним, організаP
ційноPметодичним центром з надання високоспеціалізоP
ваної медичної допомоги дитячому населенню області.
Сьогодні лікарня має вищу акредитаційну категорію 
й за результатами діяльності протягом останніх років
входить у п'ятірку обласних дитячих лікарень з високою
ефективністю та якістю діяльності. Заклад є переможцем
відкритого конкурсу Міжнародного благодійного фонду
«УкраїнаP3000» за програмою «Від лікарні до лікарP
ні»(2005 рік) та ІІ Всеукраїнського конкурсу грантів
серед установ та закладів реабілітації для дітей, хворих на
ДЦП (2007 рік). У 2008 році отримала статус «Лікарні,
доброзичливої до дитини», а у 2010 році — сертифікат
фіналіста конкурсу «Найкращий роботодавець «Закладу,
в якому дотримуються стандартів гендерної рівності 
в колективі». Але головною подією в історії закладу 
стало присвоєння лікарні статусу «клінічної» у грудні
2012 року. 

За переліком відзнак лікарні, її авторитетом у державP
них медичних колах стоїть щоденна висококваліфікована
та згуртована праця всього колективу, який працює як
єдиний злагоджений механізм під незмінним керівницP
твом заслуженого лікаря України, кавалера ордена 
«За заслуги» ІІІ ступеня Віктора Федоровича Марченка.

Тридцять років для людини є віком розквіту сил 
і можливостей, для лікувального закладу — періодом стаP
новлення та здобуття авторитету у професійних колах, 
а для людей, які працюють у ньому, — це вагома частина
життя. Саме люди, які працюють у Житомирській обласP
ній дитячій клінічній лікарні з дня її створення, були 
і залишаються важливою складовою її успіху. Творчий
підхід, застосування інноваційних технологій, самореаліP
зація особистості, формування її кваліфікаційного рівня 
з метою становлення активного професійного кадрового
потенціалу були і залишаються пріоритетними напрямP
ками підготовки кадрів. Фахівці лікарні вивчають досвід
роботи інших ЗОЗ України, мають можливість підвищиP
ти свою професійну майстерність у клініках Японії, 
Росії, Білорусії, Швеції, Німеччини, Англії, Польщі та
інших країн.

На Замковій горі стоїть Житомир
Неначе квітка Сонця, лине ввись.

А навкруги — усі міста й райони
Житомирської області сплелись.

Зростають наші діти — життя квіти,
І де б яка не трапилась біда,

У нашій області лікарня є дитяча —
Надійна, сильна й вічна молода.

Людмила Присяжнюк
(сестра медична ФТВ)

Житомирській обласній 
дитячій клінічній лікарні — тридцять!
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Колектив лікарні нараховує майже 1000 чоловік, у
тому числі п'ять заслужених лікарів України, два заслуP
жені працівники охорони здоров'я, біля двох десятків лауP
реатів обласної медичної премії ім. О.Ф. Гербачевського.

Наукова діяльність колективу, яка була і залишається
важливою складовою в щоденній роботі, сприяла становP
ленню цілої когорти науковців закладу. Сьогодні в лікарні
працюють один доктор та шість кандидатів медичних наук.
Щороку у наукових галузевих виданнях друкується біля
двох десятків наукових статей з досвіду діяльності закладу,
видаються навчальноPметодичні посібники, монографії та
підручники, проводяться пошукові роботи щодо отриманP
ня свідоцтв на реєстрацію авторського права тощо. 

Пріоритетами лікарні протягом 30 років залишаються:
—    наукова діяльність;
—    впровадження сучасних інноваційних технологій,

прогресивних методик діагностики та лікування
дітей всіх вікових груп;

—    висока спеціалізація і ріст професійної майстерносP
ті медичного персоналу;

—    ефективність, комплексність, наступність у наданP
ні медичної допомоги дітям області;

—    удосконалення спеціалізованої медичної допомоP
ги новонародженим;

—    інтенсифікація лікувальноPдіагностичного процеP
су;

—    розвиток дитячих спеціалізованих служб;
—    удосконалення форм і методів реабілітації дітей;
—    сучасне технічне та медичне оснащення;
—    створення безпечних та комфортних умов для

пацієнтів;
—    пошук меценатів та партнерівPоднодумців серед

громадських та благодійних організацій, фізичних
та юридичних осіб.

На сьогодні заклад має в своєму складі цілодобовий
стаціонар на 420 ліжок за 24 профілями; 15 клінічних відP
ділень, у тому числі три відділення анестезіології з ліжкаP
ми для інтенсивної терапії та шість параклінічних віддіP
лень; консультативну поліклініку; спеціалізований центр
з надання допомоги дітям з гострою травмою та філію
кафедри дитячої хірургії Національної медичної академії
післядипломної освіти імені П.Л. Шупика з курсу «АбдоP
мінальна лапароскопічна хірургія дитячого віку».

Щороку в Житомирській обласній дитячій клінічній
лікарні отримують високоспеціалізовану діагностичну,
консультативну та лікувальну медичну допомогу близько 
120 тисяч дітей, а це майже кожна друга дитина в області. 

Лікарня забезпечує дітей області доступною медичною
допомогою, яка включає сучасні високотехнологічні види:

—    за напрямком «хірургія» (малоінвазивна хірургія;
електрозварювання живих м'яких тканин; реконP
структивноPвідновні та стабілізуючі операції з
використанням шкірної, сухожильноPм'язевої та
різних видів кісткової пластики; косметичні опеP
рації при вадах розвитку щелепноPлицьової ділянP
ки; нейрохірургічні операції на головному та спинP
ному мозку; реконструктивноPвідновні операції на
сечовивідній системі; ургентна хірургія новонароP
джених дітей тощо); 

—    за напрямком «неонатологія» (високочастотна
осциляторна штучна вентиляція легень у новонаP
роджених з важкими розладами дихання, неінваP
зивна штучна вентиляція легень, лікувальна гіпоP

термія; назальний СРАР; використання лінеоматів
для проведення інфузійної терапії; сучасні методи
виходжування глибоконедоношених дітей тощо);

—    з дитячої онкогематології (онкогематологічне відP
ділення лікарні входить до складу Української
кооперативної групи з 2000 року та працює за міжP
народними протоколами лікування лейкемій та
лімфом у дітей. Це дозволило значно знизити
смертність дітей від цієї важкої патології та досягP
ти довгострокових ремісій у 80% хворих);

—    педіатричного профілю: впровадження ступінчасP
тої антибіотикотерапії, створення реєстрів хворих
з інвалідизуючою патологією, застосування сучаP
сних підходів до нагляду за дітьми, хворими на
цукровий діабет, БА, ЮРА, імнодефіцитні стани
та муковісцидоз.

У закладі організовані та активно функціонують
наступні ефективні управлінські структури: опікунська
рада, рада завідувачів, рада медичних сестер, жіноча рада,
громадська рада, асоціація лікарів. Відпрацьована система
чіткого планування роботи, взаємодії і координації планів
діяльності. Застосовується дієва система контролю, спряP
мована на забезпечення цілісності процесу управління
закладом. На сьогодні апарат управління забезпечує комP
плексний підхід у вирішенні організаційних та виробниP
чих завдань. Багато зроблено в організації основних роздіP
лів роботи щодо забезпечення ефективного інфекційного
контролю; оперативного управління закладом; системи
інформаційного забезпечення апарату управління; ефекP
тивного контролю та управління якістю медичної допомоP
ги на рівні кожного структурного підрозділу — від молодP
шого спеціаліста до керівника підрозділу; розроблена
Програма підвищення професійної кваліфікації та переP
підготовки медичних кадрів в лікарні; функціонує виїзна
форма хірургічного оздоровлення дітей в районах та
містах області тощо.

Всього протягом 30 років:
• у стаціонарі проліковано майже 350 тис. дітей;
• у консультативній поліклініці зареєстровано майже

2 млн консультацій;
• проведено понад 112000 оперативних втручань

дітям;
• впроваджено понад 1500 нових методик діагностиP

ки та лікування;
• розроблено 190 раціоналізаторських пропозицій;
• отримано 21 патент на винахід.
За ці роки багато зроблено, багато досягнуто, проте

набагато більше надій та сподівань на майбутнє. Медичні
працівники постійно удосконалюють свої знання, профеP
сійну майстерність, розширюють світогляд. За підтримки
обласного Департаменту охорони здоров'я, у спілкуванні
з науковцями та при постійній співпраці з громадськими
та благодійними організаціями, меценатами сьогодні
Житомирська обласна дитяча клінічна лікарня виросла,
зміцніла, здобула професійну шану, як на рівні області,
так і України в цілому. 

Сьогодні колектив лікарні з надією дивиться уперед!
Мріє, будує плани, закладає професійний фундамент
молодих спеціалістів та творить історію закладу заради
щасливого майбутнього наших дітей.

Заступник головного лікаря
О. Лук'яненко
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8 грудня святкує 80Pріччя від дня народженP
ня та 65 років трудової, лікарської, наукової,
педагогічної та громадської діяльності відомий
вчений, фахівець у галузі педіатрії, дійсний член
Української академії наук національного проP
гресу, відмінник охорони здоров'я, доктор
медичних наук, професор кафедри педіатрії №2
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна
академія» Микола Миколайович Пєший.

Микола Миколайович народився 8 грудня
1934 року в с. Козацькому Новобасанського
району Чернігівської області в сім'ї учителів.
Свою трудову діяльність розпочав у 14Pрічному
віці. Навчався в ремісничому училищі №18, праP
цював токарем на заводі в м. Києві, а також наP
вчався у вечірній школі робітничої молоді.

У 1954 р. М.М. Пєший вступив на педіатричP
ний факультет Київського медичного інституту
ім. О.О. Богомольця, який закінчив у 1960 р.
Після закінчення інституту працював викладаP
чем дитячих хвороб у Житомирському медичноP
му училищі та ординатором у дитячій міській
лікарні.У 1965 р. він був зарахований до клінічP
ної ординатури на кафедру госпітальної педіатP
рії Київського медичного інституту. Під час навP
чання в клінічній ординатурі (1965–1968 рр.)
підготував кандидатську дисертацію на тему
«Поликардиографические исследования детей

школьного возраста с функциональными систоP
лическими шумами сердца», яку успішно заP
хистив у 1970 р. (науковий керівник — проф. 
І.М. Руднєв).

У Полтавському державному медичному
стоматологічному інституті (з 1994 р. — УкраP
їнська медична стоматологічна академія) МикоP
ла Миколайович працює з 1969 р.: спочатку 
на посаді асистента курсу дитячих хвороб, 
а з 1971 р. — завідувача курсу дитячих хвороб, 
з 1974 р. — доцента, з 1984 р. по 2002 р. — завідуP
вача кафедри дитячих хвороб, а з 2003 р. і до
цього часу — професора кафедри педіатрії №2.

У 1986 р. М.М. Пєший успішно захистив докP
торську дисертацію на тему «Острое легочное
серце при пневмонии у детей раннего возраста»,
науковими консультантами якої були проф.
В.М. Сідельников і М.І. Руднєв.

У 1992 р. Микола Миколайович був обраний
дійсним членом Української академії наук
національного прогресу.

Микола Миколайович пройшов шлях від
асистента до завідувача кафедри, керівника кліP
ніки. Має вищу кваліфікаційну категорію лікаP
ряPпедіатра. Високий професійний рівень кліP
нічних обходів, наукові та патологоанатомічні
конференції, котрі проводяться ним, завжди
цікаві та є чудовою школою для студентів, лікаP

Вітаємо з 80;річним ювілеєм
МИКОЛУ МИКОЛАЙОВИЧА ПЄШОГО



ЮБИЛЕИ

21ISSN 1992P5913   Современная педиатрия  7(63)/2014

Читайте нас на сайте: http://med
expert.com.ua

рівPінтернів, викладачів. Будучи учнем і посліP
довником відомих вітчизняних педіатрів 
О.М. Хохол, І.М. Руднєва, В.М. Сідельникова,
П.С. Мощича, П.М. Гудзенко та ін., він зробив
вагомий науковий та практичний внесок 
у розвиток вітчизняної педіатрії.

Професор Микола Миколайович Пєший —
талановитий дослідник, досвідчений клініцистP
педіатр. Його вирізняють ерудованість, цілеP
спрямованість, а мудрість і порядність здобули
повагу співробітників і пацієнтів.

НауковоPпрактична та педагогічна діяльність
Миколи Миколайовича є зразком для лікаряP
педіатра. Свої глибокі знання, мислення і досвід
він охоче передає молодим співробітникам
кафедри, практикуючим лікарям, студентам,
лікарямPінтернам. Микола Миколайович —
талановитий педагог. Його висока інтелектуальP
ність, природжена делікатність завжди приверP
тали до нього молодь.

Як вченого і педагога його цікавить проблема
удосконалення викладання у вищій школі. На
кафедрі впроваджуються нові активні методи
навчання. Микола Миколайович — чудовий
лектор, здатний просто і доступно висвітлювати
складні питання клінічної педіатрії. Він добре
розуміє запити молоді, вимогливий до себе і стуP
дентів, його лекції завжди змістовні й викликаP
ють жвавий інтерес у слухачів.

Наукові праці професора М.М. Пєшого присP
вячені актуальним питанням клінічної педіатрії.
Вагомий внесок зробив Микола Миколайович у
вивчення серцевоPсудинної та бронхолегеневої
патології у дітей, а також удосконалення патогеP
незу гострого легеневого серця при пневмонії 
у дітей раннього віку, розробку раціональних
методів лікування та профілактики. Професор
М.М. Пєший — автор понад 185 наукових праць,
20 методичних розробок, інформаційних листів
та методичних рекомендацій. Ним видано 
25 навчальних посібників, які користуються
популярністю серед студентів та працівників
практичної охорони здоров'я. За його редакцією
видано підручник «Дитячі хвороби» (1994) для
студентів стоматологічних вузів і факультетів.

Професор М.М. Пєший — активний учасник
обласних науковоPпрактичних конференцій,

республіканських з'їздів, симпозіумів та міжнаP
родних конгресів. Будучи висококваліфікованим
лікарем і організатором педіатричної служби,
Микола Миколайович зробив вагомий внесок 
у підвищення якості педіатричної допомоги.
Багато уваги він приділив і приділяє підготовці
практичних лікарів, лікарівPінтернів, сімейних
лікарів. Педагогічний, науковий і клінічний внеP
сок професора М.М. Пєшого у вітчизняну
педіатрію відзначено почесними грамотами
Міністерства охорони здоров'я України, значP
ком «Відмінник охорони здоров'я», медалями
«Ветеран праці» та «Захисник Вітчизни».

Професор М.М. Пєший є членом редакційної
ради журналу «Педіатрія, акушерство та гінекоP
логія», з 1970 по 2003 рр. очолював Полтавське
обласне наукове товариства педіатрів.

Всім, хто працював з Миколою МиколайовиP
чем, добре відомі не тільки його професійні, але
й людські якості — скромність, доброзичливе
ставлення до хворої дитини та її батьків. МикоP
ла Миколайович залишається простою людиP
ною, яка вміє створити спокійну атмосферу 
в колективі. Він і сьогодні віддає багато часу
своїй улюбленій справі — педіатрії.

Свій 80Pрічний ювілей професор 
М.М. Пєший святкує у розквіті творчих сил,
нових наукових ідей і задумів, у колі рідних,
учнів, співробітників, друзів. Усі вони щиро
вітають Миколу Миколайовича з ювілеєм,
бажають йому міцного здоров'я, подальших
успіхів у науковій діяльності, плідної праці на
ниві збереження здоров'я дітей.

Ректор ВДНЗУ 
«Українська медична

стоматологічна академія»,
д.мед.н., проф. В.М. Ждан 

Ректорат ВДНЗУ «Українська медична
стоматологічна академія»

Осередок асоціації педіатрів 
Полтавської області 

Колектив кафедри педіатрії № 2
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6–7 листопада 2014 року в м. Львові відбулась XІІI
Всеукраїнська науковоPпрактична конференція з міжнаP
родною участю «Питання імунології в педіатрії», органіP
зована МОЗ України за ініціативи кафедри дитячих
інфекційних хвороб та дитячої імунології Національної
медичної академії післядипломної освіти ім. П.Л. ШупиP
ка (зав. кафедри — професор Л.І. Чернишова), ВсеукраP
їнської асоціації «Дитяча імунологія» за сприяння і при
безпосередній участі Львівської обласної державної
адміністрації, адміністрації Західноукраїнського спеціаP
лізованого дитячого медичного центру. 

Конференція зібрала велику аудиторію лікарів різP
них спеціальностей м. Львова та інших регіонів України,
переважно педіатрів, сімейних лікарів, дитячих імунолоP
гів, алергологів, епідеміологів, інфекціоністів. Всього в
роботі конференції взяли участь понад 300 учасників, у
тому числі професори, доктори медичних наук, викладаP
чі кафедр провідних вузів України.

На початку конференції досягнення і проблеми галуP
зі дитячої імунології висвітлила головний дитячий імуP
нолог МОЗ України, голова Всеукраїнської асоціації
«Дитяча імунологія» професор Л.І. Чернишова. ОсновP
ними питаннями, на яких зупинилась доповідач, були
попередження захворюваності і смертності дітей від
інфекційних хвороб засобами імунопрофілактики та
проблеми діагностики і лікування первинних імунодефіP
цитів в Україні.

У рамках зустрічі проведено читири пленарні засіP
дання, два секційні засідання, два наукові симпозіуми. 
З доповідями виступили провідні вчені і фахівці в галуP
зі педіатрії, дитячих інфекційних хвороб, дитячої імуноP
логії, епідеміології, дитячої алергології. Основні питанP
ня, розглянуті на конференції, стосувалися актуальних
інфекційних хвороб, керованих засобами вакцинопрофіP
лактики, первинних імунодефіцитів (проблемні питання

діагностики та медичного супроводу), імунологічних
аспектів соматичних хвороб і методів їх корекції, проP
блемних питань вакцинації та особливостей формування
поствакцинального імунітету окремих категорій пацієнP
тів (після трансплантації органів і кісткового мозку, з
ревматоїдним артритом, ВІЛPінфіковані тощо).

У доповідях провідних вчених важлива роль була
відведена епідеміології та аналізу тягаря таких інфекP
ційних хвороб, як поліомієліт (доповідь директора 
ДУ «Інститут епідеміології та інфекційних хвороб 
ім. Л.В. Громашевського» професора В.І. Задорожної),
ротавірусна та пневмококова інфекції (доповідь головP
ного дитячого інфекціоніста МОЗ України професора
С.О. Крамарьова), менінгококова інфекція (доповідь
зав. кафедри епідеміології НМУ ім. О.О. Богомольця
І.П. Колєснікової). Ці важкі інфекції становлять загрозу
для життя дітей. 

Професором Л.І. Чернишовою були представлені
результати масштабного епідеміологічного дослідження
«Розподіл серотипів S. pneumoniae при назофарингеальP
ному носійстві у здорових дітей 6 місяців — 5 років 
в Україні» групи авторів (Л.І. Чернишова, А.М. ГільфаP
нова, А.В. Бондаренко,  Т.Г. Глушкевич, В.В. Яновська,
С.А. Якимович, О.В. Рабош), яке дозволило вперше
отримати дані щодо серотипового розподілу пневмокоP
ків у дітей в Україні та їх антибіотикорезистентності, що
відкриває перспективи планування імунопрофілактики
й емпіричної антибактеріальної терапії.

Жваві дискусії викликала доповідь гості із Польщі
Агнешки Врочинської щодо інфекцій мандрівників та їх
імунопрофілактики. Інтерес зумовлюється новизною
теми для України, а також новими викликами щодо
інфекційної захворюваності, пов'язаними із розвитком
туристичного бізнесу. Зокрема особливо актуальною
тема інфекцій у мандрівників видається у зв'язку зі
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стрімким поширенням у світі і загрозами захворювання,
викликаного вірусом Ебола, протягом останніх місяців.

Актуальними були доповіді стосовно проблемних
питань вакцинопрофілактики. Бурхливе обговорення
викликала доповідь С.М. Платова, присвячена плануP
ванню закупівлі і розподілу вакцин. Також практичних
лікарів хвилювали законодавче забезпечення механізмів
і алгоритмів дій лікаря при виникненні спірних питань і
неординарних ситуацій при проведенні щеплень. ДопоP
відь професора А.П. Волохи була присвячена особливоP
стям формування імунної відповіді на вакцинальні антиP
гени у ВІЛPінфікованих дітей, отримані цінні практичні
результати. Лікарі Західноукраїнського спеціалізованого
дитячого медичного центру Я. Бойко та Я. Романишин
організували яскравий майстерPклас стосовно проблемP
них питань вакцинації дітей з ревматичними захворюP
ваннями, що знаходяться на імуносупресивній терапії, викоP
риставши як національні регламентуючі документи, так
і міжнародний досвід. 

Досвід роботи групи з розслідування випадків НППІ в
м. Києві був представлений головним дитячим імунологом
м. Києва, доцентом кафедри дитячих інфекційних хвороб та
дитячої імунології НМАПО ім. П.Л. Шупика  Ф.І. Лапієм.

Цікаві наукові і практичні дані стосовно діагностики
і лікування первинних імунодефіцитів були представлеP
ні в доповідях завідувачки ЗахідноPукраїнського центру
дитячої імунології д.мед.н. Л.В. Костюченко (Львів),
доцента кафедри дитячих інфекційних хвороб та дитячої
імунології НМАПО ім. П.Л. Шупика А.В. Бондаренко 
(Київ), групи авторів — І.Я. Савчака,  Л.В. Костюченко
та Я.В. Возниці (Львів). Усі доповіді були ілюстровані
яскравим клінічним матеріалом.

Жваву дискусію викликала доповідь головного
позаштатного спеціаліста з імунології, алергології і лабоP
раторної імунології МОЗ проф. В.В.Чоп'як, яка порушиP
ла питання неспецифічної стимуляції імунітету, зокрема
застосування імуностимулюючих препаратів. Аудиторія
підтримала тезис, що втручатися в дитячий імунітет різP
ними стимуляторами неприпустимо.

У рамках конференції проведене обговорення проекP
ту нового календаря щеплень. 

Особливістю зустрічі була тепла, невимушена обстаP
новка дружнього спілкування завдяки гостинності органіP
заторів, що залишило найкращі враження від конференції.

Після завершення конференції відбулись збори делеP
гатів місцевих осередків та Правління Всеукраїнської
асоціації «Дитяча імунологія», а також навчальноPметоP
дична нарада завідувачів кафедр, які викладають питанP

ня дитячої імунології у вищих навчальних закладах
ІІІ–ІV рівня акредитації післядипломної освіти.

Результати роботи конференції знайшли своє відобраP
ження у наступній резолюції, прийнятій всіма учасниками:

1.      Активну імунопрофілактику вважати історично
визнаним найкращим засобом контролю 
за інфекційними хворобами.

2.      Для досягнення максимального контролю за
інфекціями, керованими засобами імунопрофіP
лактики, необхідно забезпечувати своєчасну
вакцинацію і досягати та підтримувати високі
рівні охоплення вакцинацією.

3.      Пневмококова та менінгококова інфекції є
значним тягарем для системи охорони здоров'я,
обумовлюючи високу летальність, яку можна
було б попередити засобами вакцинопрофілакP
тики.

4.      У зв'язку із постійним ростом антибіотикореP
зистентності S. pneumoniae єдиним перспективP
ним методом зниження летальності є вакцинаP
ція.

5.      Звернутися до МОЗ України з пропозицією
розробити уніфіковану методику розрахунку
потреб у вакцинації, а також алгоритму дій всіх
учасників вакцинального процесу у випадку
виявлення НППІ.

6.      Звернутися до МОЗ України з питанням роз'ясP
нення правових аспектів відповідальності всіх
причетних осіб (лікарів, педагогів, епідеміологів
тощо) щодо допуску невакцинованих дітей 
у колектив.

7.      Впровадити інформування туристичними фірP
мами мандрівників з питань вакцинації.

8.      Спростування вакцинальних міфів — справа
кожного лікаря.

9.      Підвищення настороженості щодо первинних
імунодефіцитів серед медичної громадськості —
запорука ранньої діагностики і покращення
прогнозу пацієнтів.

10.    Громадські організації — один з рушійних
механізмів покращення ситуації щодо діагносP
тики, забезпечення лікування, психологічної 
і соціальної підтримки пацієнтів із первинним
імунодефіцитом. 

11.    Вважати недопустимим втручання у розвиток
нормальної імунної системи (імунокомпетентP
ної) дитини, зокрема різноманітними «імуноP
стимуляторами».
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Проблема острых респираторных инфекций (ОРИ)
является ведущей в практике здравоохранения.

Они составляют около 30% всей и 90% инфекционной забоP
леваемости в нашей стране. Особенно это актуально в осенP
неPзимний сезон для детей, которые болеют чаще взрослых.
В лечении и профилактике ОРИ, исходя из эффективности
и безопасности, широко используют лекарственные
растения. Помочь разобраться, как наиболее целесообразно
применять современные фитотерапевтические средства 
в детской практике, мы попросили ведущих специалистов,
которые в рамках «круглого стола» согласились ответить на
вопросы нашего журналиста. Это эксперты в области
педиатрии доктор медицинских наук, профессор КривопуP
стов Сергей Петрович (г. Киев), оториноларингологии —
доктор медицинских наук, профессор Попович Василий
Иванович (г. ИваноPФранковск), иммунологии и педиатP
рии — доктор медицинских наук, профессор Абатуров
Александр Евгеньевич (г. Днепропетровск).

— Уважаемые гости, общеизвестно, что фитотерапия
широко применяется в лечении ОРИ. Ее любят родители
больного ребенка, желая получить необходимый эффект
от максимально безопасных лекарств. Что бы Вы пореко?
мендовали, исходя из собственного клинического опыта и
современных подходов к этому вопросу в мире?

Проф. С. Кривопустов: Прежде всего хочу подчерP
кнуть, что ОРИ чаще всего начинаются в виде острого вируP
сного насморка. Поэтому нужно использовать те фитотераP
певтические средства, которые применяются в лечении
острого ринита, а говоря более правильно, — острого риноP
синусита. Не секрет, что при остром вирусном насморке
типичны отечность, катаральное воспаление и застой в окоP
лоносовых пазухах, и педиатр об этом должен помнить уже
с первых дней ОРИ. Но об этом лучше расскажет специаP
лист в области оториноларингологии. Также важно, что
острый вирусный насморк (острый риносинусит), как проP
явление ОРИ, могут вызывать большое количество различP
ных вирусов, чаще Rhinovirus, Coronavirus, RS%virus, Human
metapneumovirus, Influenza virus, Parainfluenza virus, Adenovi%
rus, Enterovirus. Поэтому фитопрепарат должен ингибироP
вать репликацию различных вирусов, обладать противовоP
спалительным действием, заботиться об адекватном дренаP
же и вентиляции параназальных синусов. 

— Мы знаем о широком эмпирическом использовании
лекарственных растений в народной медицине.

Проф. С. Кривопустов: Конечно, накоплен огромный
опыт. Кстати, издавна ведется дискуссия. Так, Гиппократ
считал, что все части лекарственного растения полезны и его
нужно использовать целиком. Гален указывал, что оно
содержит конкретное действующее вещество и нужно извлеP
кать из растений существующий комплекс. Парацельс, разP
вивая эти идеи, стремился извлечь из трав действующие
вещества в чистом виде. Но при этом уместно вспомнить и
Леонардо да Винчи, утверждавшего, что «Увлекающийся
практикой без науки — словно кормчий, вступающий на
корабль без компаса». То есть нам нужны проверенные вреP

менем лекарственные растения, которые доказали свою клиP
ническую эффективность и безопасность с позиций доказаP
тельной медицины. И мы хорошо знаем такое направление —
фитониринг. Начало концепции фитониринга более 80 лет
тому назад в Германии положил препарат «Синупрет», котоP
рый содержит экстракт корня горечавки, цветков первоцвеP
та, травы щавеля, цветков бузины и травы вербены. ФитониP
ринг является своеобразным мостом между упомянутой
Вами народной медициной и современной наукой, он учитыP
вает высокую активность, комплексность действия, отсутP
ствие значимых побочных эффектов, доказательную базу,
стандартизированные технологии разработки и производP
ства препаратов. И до сегодняшнего дня Синупрет широко
применяется во многих странах мира, а мы уже накопили
собственный большой опыт его применения при ОРИ 
у детей, начиная с 2Pлетнего возраста.

— А на каком этапе острого респираторного заболева?
ния его следует применять?

Проф. С. Кривопустов: Думаю, что оптимально — сразу
после появления первых симптомов ОРИ, острого вирусноP
го ринита (риносинусита). Синупрет эффективно влияет на
различные его этиопатогенетические звенья, и своевременP
но будет реализовано многоцелевое его терапевтическое
действие, в том числе, что особенно актуально, противовиP
русное и противовоспалительное действия. Интересно, что,
хотя и изучена противовирусная роль флавоноидов различP
ных видов, высокое содержание которых есть в данном
фитопрепарате, нас интересует влияние на вирусную
инфекцию всего комплекса данного пятикомпонентного
растительного средства. И оно доказано. Так, он эффективP
но подавляет репликацию вирусов, в частности гриппа, ресP
пираторноPсинцитиального вируса, человеческого риноP
вируса, аденовируса. Например, по данным зарубежных
исследователей, риновируса — на 63%, РСPвируса — на
84,5%. Противовоспалительное, противоотечное действие
давно было продемонстрировано в эксперименте в виде торP
можения развития отека, связанного, в частности, с дейP
ствием сапонинов, ингибирующих синтез простагландинов.
А сейчас известны результаты исследований, убедительно
демонстрирующих подавление этим комплексным фитоP
препаратом провоспалительных цитокинов, например
туморPнекротического фактора альфа. 

— Вы вспомнили некоторые иммунологические иссле?
дования в плане противовоспалительного действия препа?
рата. Мы знаем, что на практике врачи и родители при
ОРИ нередко стремятся широко применять различные
иммунотропные средства. А что можно сказать более
подробно про Синупрет в этом плане?

Проф. А. Абатуров: Любые лекарственные средства
обладают тем или иным действием на иммунную систему, 
и Синупрет — не исключение. Показано, что противовоспаP
лительный эффект Синупрета преимущественно обуслоP
влен его влиянием на экспрессию COXP2, 5PLOX, iNOS и
продукцию фактора некроза опухолиPα, интерлейкина 6 и
интерферонаPγ, основного цитокина Th1 ответа, что проP
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является уменьшением отека слизистой носовой полости.
По всей вероятности, противовоспалительное действие
Синупрета связано с биофлавоноидами, которые содерP
жаться в его растительных составляющих.

— Интересно, а это все вышесказанное может способ?
ствовать предотвращению таких серьезных осложнений
острой респираторной вирусной инфекции, как острый
бактериальный синусит, гайморит?

Проф. В. Попович: Наш разговор касается проблемы
острых респираторных инфекций, но это в общем достаточP
но общее название. В контексте поражения верхних дыхаP
тельных путей речь идет об острых вирусных риносинусиP
тах, поскольку трудно представить себе ситуацию, что вирус
поражает только полость носа и «обходит стороной» околоP
носовые пазухи. В результате разрушения вирусами мерцаP
тельного эпителия страдает функция основного механизма,
обеспечивающего защиту верхних дыхательных путей, —
мукоцилиарного клиренса. Как следствие, наступает
нарушение эвакуации содержимого околоносовых пазух,
застой и нарушение реологических свойств секрета — он стаP
новится более вязким. Такой секрет становится идеальной
средой для размножения патогенных микроорганизмов и
развития гнойного или бактериального риносинусита. ПоэP
тому основная задача состоит в нормализации реологичеP
ских характеристик назальной слизи и реактивации мукоциP
лиарного клиренса, что будет способствовать очищению
пазух и профилактике бактериального или, иначе, гнойного
воспаления пазух. Действующие вещества компонентов
Синупрета обладают и муколитическим и, что особенно
важно, мукокинетическим эффектом, т.е. они не только
улучшают реологические характеристики назального секреP
та, но и способствуют его эвакуации из пазух путем реактиP
вации мукоцилиарного клиренса. Кроме того, флавоноиды
Синупрета обладают активным противомикробным эффекP
том в отношении основных бактериальных патогенов риноP
синусита, что очень важно, поскольку профилактическое
применение антибактериальных препаратов запрещено.

— Понятно. Но, принимая во внимание такие извест?
ные осложнения ОРИ, как острый бактериальный сину?
сит и острый средний отит, у меня возникло два очень
непростых вопроса. Первый: когда педиатру или семейно?
му врачу нужно направить ребенка, болеющего ОРИ с
насморком, на консультацию к детскому оториноларинго?
логу, чтобы это было своевременно? И второй: если все?
таки нужно применять системные антибиотики, какова тут
роль Синупрета: он является гармоничным дополнением
или некой альтернативой антимикробной терапии при бак?
териальном процессе?

Проф. В. Попович: Своевременность направления 
к оториноларингологу основана на знании и правильной
оценке клиники заболевания. Если коротко, то у правильно
леченного пациента с ОРИ улучшение состояния наступает
на 4–5, а выздоровление — на 7–8 день. Если в эти «конP
трольные сроки» мы не видим улучшения или тем более
наступает ухудшение симптоматики, то это значит, что
заболевание приобретает неконтролируемое течение, и знаP
чительно возрастает риск развития бактериального осложP
нения. А такая ситуация — уже предмет профессионального
интереса оториноларинголога. Если же у ребенка на фоне
ОРИ появляются симптомы отита, то тут тактика еще
проще — назначил необходимое лечение и направил на
прием к ЛОРу. Целесообразность назначения антибиотиP

ков определяет тяжесть клинического течения, но если все
же показания есть, то их назначать нужно. Но не существуP
ет ни одного антибиотика со 100% эффективностью, поэтоP
му применение средств для потенцирования их действия
всегда обосновано. К таким средствам относится Синупрет.
Благодаря в первую очередь антибактериальному и имуноP
модулирующему в сочетании с противовоспалительным,
секретолитическим и секретокинетическим действием, совP
местное применение антибиотиков с Синупретом поднимаP
ет эффективность антибактериальной терапии на 27%, 
т.е на треть. Поэтому проведение антибактериальной терапии
в сочетании с Синупретом этиопатогенетически обосновано.

— Спасибо большое. Мы также знаем, что нередко у
ребенка с ОРИ возникает кашель. Например, врач диаг?
ностирует у него бронхит. А все начиналось с явлений
лихорадки, насморка и боли в горле. Может ли нам здесь
помочь фитотерапия, о которой мы сегодня говорим?
Насколько она эффективна? И еще, с учетом огромной
проблемы современности — роста антибиотикорезистент?
ности во всем мире, можно ли обойтись при остром брон?
хите у ребенка без антибиотиков, используя только фито?
терапию?

Проф. С. Кривопустов: Уверен, что фитотерапия при
этом помогает. Педиатр или семейный врач должен в динаP
мике оценивать клиническое состояние ребенка и своевреP
менно вносить необходимые коррективы в лечение. В том
случае, который Вы описали, я бы рекомендовал Синупрет
заменить на Бронхипрет. Вообще в лечении острых воспалиP
тельных заболеваниях дыхательных путей (трахеите, траP
хеобронхите, бронхите), которые сопровождаются кашлем 
и образованием мокроты, это фитониринговое средство
весьма эффективно и безопасно. Бронхипрету свойственны
секретолитическое, бронхоспазмолитическое, противовоP
спалительное, антибактериальное и противовирусное дейP
ствия, он положительно влияет на показатели мукоцилиарP
ного клиренса.  Иными словами, он комплексно влияет на
различные механизмы развития и течения острого бронхита.
В таблетированной форме Бронхипрет содержит экстракты
тимьяна и корней примулы, а в форме капель и сиропа —
экстракты тимьяна и листьев плюща. Особо хочу подчерP
кнуть синергизм воздействия плюща и тимьяна на организм
ребенка и эффект так называемой «ингаляции изнутри» при
его использовании. Что же касается антибиотиков, то именP
но острый бронхит — одна из самых частых причин злоупоP
требления ими. В подавляющем большинстве случаев
острый бронхит у детей вызывают вирусы, например аденоP
вирус, грипп, парагрипп, респираторноPсинцитиальный
вирус, риновирус, бокавирус, метапневмовирус, и антибиоP
тики при этом не нужны. Кроме их клинической неэффекP
тивности, усиливается рост антибиотикорезистентности, 
а это известная глобальная проблема современности. ОбычP
но при остром бронхите достаточно дать подробные рекоP
мендации по уходу за ребенком и назначить Бронхипрет.

— Можно сказать, что Бронхипрет, благодаря своим
свойствам, помогает самому организму бороться с инфек?
цией?

Проф. А. Абатуров: Многочисленные исследования
показали, что Бронхипрет обладает не только секретолитиP
ческим, бронхоспазмолитическим, противовоспалительP
ным, но и антимикробным и противовирусным действиями.
Так, А.К. Жигунова (2012) подчеркивает, что эфирное
масло чабреца (тимьяна), экстрагированный тимол оказыP
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вают антибактериальное действие на Staphylococcus aureus,
Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Enterococcus, Pseudomo%
nas aeruginosa, Salmonella typhimurium и противогрибковое
действие на Candida albicans, Cryptococcus neoformans, Asper%
gillus niger. А сапонины листьев плюща (αPгедерин, гедерасаP
понин) активны в отношении Staphylococcus aureus, Strepto%
coccus mutans, Salmonella para A, Shigella flexneri, Bacillus
anthracis (при условии достаточно высокой концентрации),
а также Сandida albicans, Microsporum и пр. По всей вероятP
ности, именно эти качества Бронхипрета объясняют тот
факт, что его применение снижает вероятность назначения
антибактериальных препаратов у детей во время острой
респираторной инфекции.

— И все?таки, бывают состояния, когда антибиотики
при инфекции бронхолегочной системы абсолютно пока?
заны. Какова тогда будет роль фитотерапии?

Проф. С. Кривопустов: Вы абсолютно правы. Когда
антибиотики нужны, мы обязаны их применять, и их значеP
ние переоценить в педиатрии невозможно. И при этом они
могут сочетаться с использованием Бронхипрета. Например,
нам нужно получить секретолитическое действие при лечеP
нии пациента. Для Бронхипрета оно, в частности, было убеP
дительно продемонстрировано в сравнительном анализе с
синтетическими муколитиками во время мультицентрового
когортного исследования в Германии. К тому же антибактеP
риальная терапия, как известно, повышает вязкость мокроP
ты вследствие высвобождения ДНК при лизисе микробных
тел и лейкоцитов. В таких случаях необходимы дополниP
тельные мероприятия, улучшающие реологические свойства
мокроты и облегчающие ее отхождение. То есть назначают
антибиотик, естественно, по показаниям, плюс Бронхипрет.

— Многие родители переживают, что их дети часто
болеют ОРИ. А какие стратегии вы бы порекомендовали
со стороны фитотерапии для профилактики этих заболе?
ваний?

Проф. С. Кривопустов: Здесь нужно рассматривать
целый комплекс рекомендаций — закаливание, рациональP
ное питание, избегание контактов, мытье рук и т.д. Важно
полноценно вылечить эпизод респираторной инфекции,
например добиться полной эрадикации микроорганизмов
при остром среднем отите благодаря грамотной антибиотиP
котерапии. Эффективно провести профилактику осложнеP
ний и рецидивов при ОРИ можно с помощью фитопрепарата
«Имупрет», который содержит экстракты алтея, ромашки,
хвоща, дуба, ореха, тысячелетника и одуванчика, назначив
его в период реконвалесценции заболевания. Думаю, целеP
сообразно его использование после эпизода ОРИ у детей 
с хроническим тонзиллитом, но об этом лучше спросить
ЛОРPврача. Иммуномодулирующие свойства Имупрета
здесь будут востребованы. 

— То есть можно сказать, что Имупрет на этапе рекон?
валесценции может помочь восстановить иммунный ста?
тус ребенка и предотвратить новые эпизоды ОРИ?

Проф. А. Абатуров: Имупрет оказывает многочисленP
ные эффекты на иммунную систему человека, которые
широко представлены как в научной, так и популярной
литературе. В собственных исследованиях мы показали, что
Имупрет способствует продукции солютабной молекулы
sCD14, которая участвует в рекогниции основного патогенP
ассоциированного паттерна грамотрицательных бактерий —

липополисахарида. Индуцибельное повышение концентраP
ции sCD14 обуславливает иммобилизацию липрополисахаP
рида на пути к TollPподобным рецепторам 4, предупреждая
их активацию и, таким образом, оказывая как профилактиP
ческий, так и противовоспалительный эффект.

— Учитывая вышесказанное, я понимаю, что примене?
ние Имупрета обосновано, с одной стороны, у детей с хро?
ническими заболеваниями ЛОР?органов, а с другой — для
профилактики хронизации заболеваний. Не так ли? И
конечно же, справедливо замечено, что родителей и вра?
чей волнует проблема хронического тонзиллита. 

Проф. В. Попович: И абсолютно обосновано. РаспроP
страненность этого заболевания необычайно широка, осоP
бенно среди детей. Несмотря на кажущуюся простоту, это
очень серьезное заболевание, поскольку миндалины отноP
сятся к органам иммунной системы, а их воспаление по
своей сути является заболеванием иммунной системы.
Прогрессирование хронического тонзиллита приводит к
снижению иммунитета и проявляется в первую очередь увеP
личением частоты простудных, т.е. вирусных, заболеваний.
Формируется порочный круг: повторные вирусные инфекP
ции способствуют формированию тонзиллита, а он, в свою
очередь, приводит к увеличению их частоты. Разорвать этот
круг помогает Имупрет — иммуномодулятор с противовируP
сной активностью. И этот препарат достаточно эффективен
как при лечении острых заболеваний, так и, что особенно
важно, их профилактики. Профилактическое применение
Имупрета обосновано у детей в межэпидемический период.
Согласно ряду исследований, заболеваемость ОРВИ в течеP
ние четырех месяцев после курсового 21Pдневного приема
Имупрета в 3,6 раза ниже, а среди заболевших значительно
снижается потребность назначения антибиотиков.

— Таким образом, очевидна роль современной фитоте?
рапии с доказанной эффективностью в лечении и профи?
лактике ОРИ у детей. Практический врач теперь может
«разложить по полочкам» место каждого из известных
фитониринговых средств. Это раннее использование
Синупрета при начале ОРИ у ребенка с острым вирусным
ринитом (риносинуситом) и переход на Бронхипрет в слу?
чае развития трахеита или бронхита, использование Иму?
прета в периоде реконвалесценции, а также после эпизода
ОРИ. При этом мы подчеркнули важность своевременно?
го обращения за специализированной оториноларинголо?
гической помощью и рациональность комбинированного
использования фитониринговых средств с антибиотиками
при соответствующих показаниях. Благодарю Вас за уча?
стие и ответы на волнующие нас и наших читателей вопро?
сы. Было бы полезно продолжить в формате «круглых
столов» обсуждение различных актуальных вопросов
педиатрии.

Проф. С. Кривопустов: Спасибо и Вам. Считаю, что
главное в организации и проведении сегодняшнего и будуP
щих «круглых столов» — мультидисциплинарный подход 
и наличие доказательной базы при составлении соответP
ствующих рекомендаций. 

Проф. А. Абатуров: Надеюсь, изложенные аспекты
механизмов действия и показания к применению фитоP
препаратов пригодятся нашим коллегам в практической
работе.

Проф. В. Попович: Желаю здоровья всем нам и нашим
читателям!
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Вступ

Останніми роками спостерігається тенденція зростанP
ня числа нервовоPпсихічних захворювань [5]. Цьому

сприяє постійний вплив несприятливих факторів довкілля:
соціальноPекономічних, психогенних, екологічних, що приP
таманні сучасному урбанізованому суспільству [2]. 

Синдром дефіциту уваги з гіперактивністю (СДУГ) —
цей неврологічноPповедінковий розлад розвитку є одним 
з найбільш частих нервовоPпсихічних розладів дитячого
віку. На думку більшості вітчизняних і зарубіжних дослідP
ників, дане захворювання зустрічається у 5–10% дітей 
у популяції [3,11]. Діти і підлітки, які страждають на дефіP
цитом уваги з гіперактивністю, вирізняються непосидючіP
стю, гіперактивністю, імпульсивністю, низькою успішністю. 

Синдром дефіциту уваги з гіперактивністю є серйозP
ною соціальною проблемою, оскільки зустрічається 
у великої кількості дітей і заважає їх соціальній адаптації
[6,9]. У дітей, що страждають на СДУГ, зазвичай з'являP
ються проблеми вдома і в школі, і дуже часто — з одноP
літками. Є дані, що якщо залишити СДУГ без уваги, то
надалі це захворювання перешкоджає не лише навчанню 
у вищому навчальному закладі і в роботі, але й в соціальP
ному та емоційному розвитку, робить внесок у схильність
до вживання наркотиків і асоціальної поведінки, підвиP
щує ризик травматизму. 

Ще не так давно вважалося, що СДУГ притаманний
дітям переважно молодшого шкільного віку, проте останP
нім часом з'являється все більше робіт, у яких наводяться
дані про наявність цієї патології й у дорослих. 

Донедавна діти зі СДУГ або залишалися без лікуванP
ня, або отримували неадекватну медикаментозну терапію
— психотропні препарати, протисудомні засоби. ПоширеP
на в США терапія психостимуляторами в Україні не
прийнята. Фармакологічні засоби при лікуванні СДУГ
застосовують, зазвичай, при неефективності немедикаP
ментозних методів корекції. При медикаментозному лікуP
ванні використовуються декілька груп препаратів: психоP
стимулятори, трициклічні антидепресанти, препарати
ноотропного ряду, вазоактивні діуретики, вегетостабілізаP
тори, метаболіти і вітаміни групи В [3,6,11]. 

Нами проведені дослідження, спрямовані на пошук
нових шляхів лікування дітей зі СДУГ. На сьогодні доP
ведена ефективність ноотропних препаратів у лікуванні
патології нервової системи, тому нами було проаналізоваP
но ефективність цих препаратів у лікуванні СДУГ. ВрахоP
вуючи результати досліджень останніх років про високу
ефективність вітчизняного препарату Гліцисед®

(ПАТ Київмедпрепарат, Корпорація «Артеріум», УкраїP
на) [8], ми вибрали його для дослідження.

Препарат Гліцисед® містить нейромедіаторну аміноP
кислоту гліцин, яка входить до складу багатьох білків та
біологічно активних сполук. Рецептори до гліцину 
є у багатьох ділянках головного і спинного мозку і мають
гальмівний вплив на нейрони, зменшують виділення 
з нейронів «збудливих» амінокислот, таких як глутаміноP
ва кислота, і підвищують виділення гаммааміномасляної
кислоти. Крім того, амінокислота необхідна для синтезу
лецитину — основного компонента фосфоліпідів. Таким
чином, зміцнюючи оболонку нейрона, препарат сприяє
підвищенню стійкості нейронів до дії токсинів. Гліцисед®

має седативну, м'яку транквілізуючу (протитривожну) 
і слабку антидепресивну дію, зменшує відчуття тривоги,
страху, психоемоційної напруги, посилює дію протисуP
домних препаратів, антидепресантів, антипсихотиків.
Препарат має певні ноотропні властивості, покращує
пам'ять та асоціативні процеси. 

Гліцисед® широко застосовується при лікуванні
функціональних та органічних захворювань нервової
системи — неврозів, неврозоподібних станів, дисфункцій
вегетативної системи, наслідків нейроінфекції, черепноP
мозкових травм, наслідків перинатальний уражень нервоP
вої системи.

Мета роботи: покращення ефективності лікування
дітей із синдромом дефіциту уваги/гіперактивності.

Матеріал і методи дослідження

Під спостереженням знаходилось 112 дітей віком 
від 7 до 17 років: у 88 з них було діагностовано СДУГ, 
24 здорові дитини склали контрольну групу. З хворих на
СДУГ було сформовано три групи. Першу групу склали

Пошук шляхів покращення ефективності лікування
дітей із синдромом дефіциту уваги/гіперактивності

Запорізький державний медичний університет, Україна

Ю.Г. Резніченко, І.М. Бєлай
УДК: 616.8P008.61P053.2

Мета: покращення ефективності лікування дітей із синдромом дефіциту уваги/гіперактивності.
Пацієнти і методи. Під спостереженням знаходилось 112 дітей віком від 7 до 17 років: у 88 з них був діагностовано син%
дром дефіциту уваги/гіперактивності; 24 здорові дитини склали контрольну групу. 63 дитини із синдромом дефіциту
уваги/гіперактивності склали 2 дослідні групи (отримували один або два курси Гліциседу), 25 дітей — групу порівняння
(традиційне лікування).
Результати. Застосування Гліциседу в комплексній терапії синдрому дефіциту уваги/гіперактивності сприяє значно%
му зменшенню різноманітних симптомів захворювання. Найкращі результати були в групі дітей, які в комплексній
терапії отримали два курси Гліциседу. Під впливом препарату протягом трьох місяців у хворих покращувався енерге%
тичний обмін клітин, зменшувалася активність перекисного окислення ліпідів, нормалізувалися функціонування клітин%
них мембран і електрокардіограма та покращилася шкільна успішність.
Висновки. Застосування препарату Гліцисед® в комплексній терапії хворих із синдромом дефіциту уваги/гіперактив%
ності дозволяє покращити клінічну картину захворювання, енергетичний обмін клітин, зменшити активацію перекис%
ного окислення ліпідів, рівень ендотоксикозу, підвищити проникність еритроцитарних мембран. Для досягнення суттє%
вого клініко%лабораторного ефекту необхідно проводити декілька курсів терапії Гліциседом.
Ключові слова: синдром дефіциту уваги/гіперактивності, лікування, Гліцисед®.
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25 дітей, які отримували отримували на першому місяці
лікування седативні фітопрепарати, лікувальну фізкульP
туру, психологічну корекцію, вітамінотерапію, але не
отримували ноотропні препарати (традиційне лікування).
Другу групу склали 30 дітей, яким протягом 14 днів у комP
плексній терапії додатково застосовували препарат, Гліцисед®

по 1 таблетці двічі на день сублінгвально на першому
місяці лікування протягом 14 днів. Третій групі (33 дитиP
ни) у комплексній терапії додатково застосовували препаP
рат Гліцисед® по 1 таблетці двічі на день сублінгвально на
першому та третьому місяці лікування протягом 14 днів. 

До, через місяць, та через три місяці від початку лікуP
вання дітям визначали активність сукцинатдегідрогенази
лімфоцитів за методикою Р.П. Нарциссова [7] як маркер
енергетичного обміну клітин, тіобарбітурової кислоти,
активні продукти сироватки крові (ТБКPАП) в реакції 

з 2Pтіобарбітуровою кислотою [4] як показник активності
перекисного окислення ліпідів (ПОЛ), загальну антиокиP
слювальну активність (АОА) плазми крові визначали за
Е.Б. Спектор та співавт. [10], проникність еритроцитарP
них мембран (ПЕМ), яка відображає функціонування кліP
тинних мембран, та сорбційну спроможність еритроцитів
(ССЕ), яка відображає рівень ендотоксикозу [1]. Крім
того, розраховували коефіцієнт антиокислювального
захисту, як співвідношення загальної АОА та ТБКPАП. 
У динаміці проаналізована клінічна картина (за ознаками
діагностичних критеріїв СДУГ за DSMPIV), результати
ЕКГPобстежень та оцінки успішності. 

Результати дослідження та їх обговорення

Протягом лікування в усіх групах зменшувалася частоP
та як ознак порушення уваги, так і гіперактивності/імпульP

Рис. 1. Динаміка ознак порушення уваги діагностичних критеріїв СДУГ протягом лікування (результати до лікування прийняті за

100 відсотків).
Примітки: 1.Дитина не може зосередитися, робить багато помилок через неуважність; 2. Їй важко підтримувати увагу при виконанні
завдань або під час ігор; 3. Легко відволікається на сторонні стимулPреакції; 4. Не може закінчити поставлене завдання; 5. Слухає, але
здається, що не чує; 6. Уникає виконання завдань, що вимагають постійної уваги; 7. Погано організована; 8. Часто губить особисті речі,
необхідні в школі та вдома; 9.Забудькувата.

Рис. 2. Динаміка ознак гіперактивності/імпульсивності діагностичних критеріїв СДУГ протягом лікування (результати до лікування

прийняті за 100 відсотків)
Примітки: 1. Дитина метушлива; 2. Нездатна всидіти на одному місці; 3. Багато, але нецілеспрямовано, рухається (бігає, крутиться,
совається на своєму місці); 4. Не може тихо, спокійно грати або займатися чимPнебудь на дозвіллі; 5. Завжди націлена на рух,
поводиться як «perpetuum mobile»; 6. Балакуча. Імпульсивна; 7. Часто починає відповідати, не подумавши і навіть не дослухавши
питання; 8. Через силу чекає своєї черги в різних ситуаціях; 9. У розмові часто перериває, заважає (пристає) до оточуючих.
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сивності (рис. 1, 2). Застосування Гліциседу в комплексній
терапії сприяло значному зменшенню різноманітних симP
птомів СДУГ. Найкращі результати нами отримані в групі
дітей, які в комплексній терапії отримували два курси преP
парату. Це свідчить про позитивний вплив препаратів
ноотропної дії в комплексній терапії СДУГ у дітей.

Результати досліджень показують зменшення активP
ності сукцинатдегідрогенази лімфоцитів у хворих зі
СДУГ (табл. 1). Це свідчить про пригнічення енергетичP
ного обміну клітин у хворих дітей. При гіпоксичних стаP
нах відбувається активація перекисного окислення ліпіP
дів. У хворих зі СДУГ відмічено збільшення концентрації
ТБКPАП. У хворих зі СДУГ не відбувається адекватного
підвищення активності системи АОЗ, про що свідчить
відсутність зростання АОА (табл. 3) та достовірно менші
коефіцієнти АОЗ. Це призводить до надмірної активації
перекисного окислення ліпідів.

Враховуючи виявлені зміни в енергетичному обміні
клітин, системі ПОЛ — антиокислювальному захисті та
концентрації фракцій фосфоліпідів в клітинах, нами досP
ліджений функціональний стан клітинних мембран на
прикладі змін проникності еритроцитарних мембран та
сорбційної спроможності еритроцитів. Як видно з табл. 2,
у хворих зі СДУГ зменшена проникність еритроцитарних
мембран. Це свідчить про порушення функціонального
стану клітинних мембран, що може призводити до поP
рушення різноманітних функцій тих чи інших клітин, у
тому числі клітин нервової системи. У хворих зі СДУГ відP
значається підвищення сорбційної спроможності еритроP
цитів, що говорить про підвищений рівень ендотоксикозу. 

Таким чином, проведені дослідження виявили поP
рушення обміну речовин та функціонування клітин у хвоP
рих на СДУГ дітей. Виявлені патогенетичні зміни
пояснюють ті клінічні зміни, які спостерігаються у таких
хворих.

Враховуючи виявлені зміни у хворих зі СДУГ, подальші
дослідження були спрямовані на пошук шляхів корекції
виявлених патогенетичних змін. Проаналізована ефективP
ність застосування в комплексній терапії СДУГ Гліциседу,
який є необхідним сполученням для синтезу лецитину —
основного компонента фосфоліпідів.

Як видно з табл. 1–2, у групі хворих, що отримували
традиційне лікування, через три місяці від його початку
залишаються численні патогенетичні зміни: зменшена
кількість брилок у лімфоцитах, що свідчить про знижену
активність сукцинатдегідрогенази лімфоцитів (СДГЛ),
підвищена активність ПОЛ, ССЕ, зменшена проникність
еритроцитарних мембран (ПЕМ). У групі дітей, які
додатково отримували Гліцисед®, було виявлено менше
змін порівняно зі здоровими дітьми, однак повної нормаP
лізації досліджуваних показників не відбулося. НаявP
ність кращих результатів на тлі лікування Гліциседом
порівняно з традиційною терапією свідчить про доцільP
ність застосування данного препарату у комплексній
терапії СДУГ. У групі дітей із СДУГ, яким застосовуваP
лись два курси Гліциседу, відбулася повна нормалізація
виявлених патогенетичних змін: підвищення енергетичP
ного обміну клітин, коефіцієнта антиокислювального
захисту, збільшення ПЕМ та зменшення ССЕ. Отримані
в цій групі дітей результати мають достовірну різницю не
лише порівняно з групою традиційного лікування, але й
за окремими показниками з дітьми, які отримували один
курс лікування Гліциседом.

Таким чином, застосування Гліциседу дозволило не
лише покращити біохімічні показники обміну речовин 
у клітині, але й нормалізувати функціонування клітинних
мембран у хворих зі СДУГ. Це, безперечно, матиме позиP
тивний вплив на функціонування нервової системи та проP
ведення лікувальноPпрофілактичних заходів хворим дітям.

Аналіз ЕКГ пацієнтів досліджуваних груп через три
місяці від початку лікування показав, що в групі, яка
отримувала один курс Гліциседу, на 21% було менше діагP
ностовано порушень ритму, та на 29% — симптомів метаP
болічних порушень у міокарді, а в групі, яка отримала два
курси Гліциседу — на 35% та 39% відповідно порівняно з
групою традиційного лікування. Результати аналізу ЕКГ
свідчать про позитивний вплив препарату на порушені
процеси в міокарді.

Важливою для дитини зі СДУГ є можливість адекватноP
го навчання у школі. Ми проаналізували успішність дітей
шкільного віку досліджуваних груп через шість місяців від
початку лікування, а також середню успішність в класах, де

Таблиця 1
Сукцинатдегідрогеназа лімфоцитів (СДГЛ), показники системи ПОЛ;АОС 

у хворих зі СДУГ до та після лікування

Таблиця 2
Проникність еритроцитарних мембран (ПЕМ), 

сорбційна спроможність еритроцитів (ССЕ) у хворих зі СДУГ до і після лікування
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вони навчалися. Було встановлено, що діти групи традиційP
ної терапії мали в середньому оцінку в школі 7,3 бала, групи,
що отримувала один курс Гліциседу, — 7,5, групи, що отриP
мувала два курси Гліциседу — 7,9. Середній бал в класах, де
вчаться діти, хворі на СДУГ, становив 8,4.

Це дозволяє стверджувати, що застосування Гліциседу в
комплексному лікуванні СДУГ підвищує когнітивну
функцію, що надалі сприятиме соціальній адаптації цієї
когорти дітей. 

Одночасно вивчалося питання про наявність побічних
ефектів при вживанні препарату Гліцисед®. У ході спостеP
реження за хворими зі СДУГ нами не встановлено випадP
ків розвитку алергічних і токсичних побічних ефектів, що
свідчить про хороший підбір інгредієнтів у препараті.
Слід зазначити також про досягнення доброго комплаєнP
са при його вживанні.

Висновки

1.У дітей зі СДУГ порушений обмін речовин у клітині,
що супроводжується зменшенням енергетичного обміну,

активацією ПОЛ, погіршанням функціонування клітинP
них мембран та підвищенням рівня ендотоксикозу. ВиP
явлені біохімічні порушення певною мірою пояснюють
клінічні ознаки захворювання.

2. Застосування препарату Гліцисед® у комплексній
терапії хворих зі СДУГ дозволяє покращити клінічну карP
тину захворювання, енергетичний обмін клітин, зменшиP
ти активацію ПОЛ, рівень ендотоксикозу, підвищити проP
никність еритроцитарних мембран.

3. Для досягнення суттєвого клінікоPлабораторного
ефекту лікування дітей зі СДУГ необхідно проводити
декілька курсів терапії Гліциседом.

Таким чином, результати дослідження показали висоP
ку клінічну ефективність і відсутність побічних явищ преP
парату Гліцисед® у лікуванні СДУГ, що дозволяє рекоменP
дувати його для широкого застосування у педіатричній
практиці. Подальші наукові дослідження слід скерувати
на оцінку віддалених результатів лікування СДУГ 
у дітей препаратом Гліцисед® протягом одногоPдвох років
і розробку індивідуальних схем лікування.
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Поиск путей улучшения эффективности лечения детей с синдромом дефицита внимания/гиперреактивности

Ю.Г. Резниченко, И.М. Белай

Запорожский государственный медицинский университет, Украина
Цель: улучшение эффективности лечения детей с синдромом дефицита внимания/гиперактивности.

Пациенты и методы. Под наблюдением находились 112 детей в возрасте от 7 до 17 лет: у 88 из них был диагностирован синдром дефицита внима'

ния/гиперактивности; 24 здоровых ребенка составили контрольную группу. 63 ребенка с синдромом дефицита внимания/гиперактивности состави'

ли 2 опытные группы (получали один или два курса Глициседа), 25 детей — группу сравнения (традиционное лечение).

Результаты. Применение Глициседа в комплексной терапии синдрома дефицита внимания/гиперактивности способствовало существенному умень'

шению различных симптомов заболевания. Наилучшие результаты были получены в группе детей, которые в комплексной терапии получали два

курса Глициседа. Под влиянием препарата на протяжении трех месяцев у больных улучшался энергетический обмен клеток, уменьшалась актив'

ность перекисного окисления липидов, нормализовались функционирование клеточных мембран и электрокардиограмма, а также улучшилась

школьная успеваемость.

Выводы. Применение препарата Глицисед® в комплексной терапии больных с синдромом дефицита внимания/гиперактивности позволяет улучшить

клиническую картину заболевания, энергетический обмен клеток, уменьшить активацию перекисного окисления липидов, уровень эндотоксикоза,

повысить проницаемость еритроцитарних мембран. Для достижения существенного клинико'лабораторного эффекта необходимо проводить нес'

колько курсов терапии Глициседом.

Ключевые слова: синдром дефіциту внимания/гиперактивности, лечение, Глицисед®.
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The search of ways to improve the treatment of children with attention deficit /hyperactivity disorder

Yu. G. Reznichenko, I. M. Belay

Zaporizhzhya State Medical University, Ukraine
Objective of research: to improve the effectiveness of treatment of children with attention deficit /hyperactivity disorder.

Materials and methods. The study included 112 children aged 7 to 17 years. 88 of them had attention deficit /hyperactivity disorder. 24 healthy children

formed the control group. 63 children with attention deficit /hyperactivity disorder were randomized into 2 research group: those, who received one course

and those, who received two courses of Glicised®. 25 children, who received traditional treatment of attention deficit /hyperactivity disorder, formed the

comparison group.

Results. The use of Glicised® in complex therapy of attention deficit /hyperactivity disorder contributes to a significant reduction in a variety of symptoms.

The best results have been obtained in the group of children, suffering from attention deficit /hyperactivity disorder, who received two courses of Glicised®

in complex therapy. The energy metabolism of cells improved, the activity of lipids peroxidation decreased, functioning of cell membranes and electrocardio'

gram normalized, success in studies at school improved after three months of medication influence.

Conclusions. The use of Glicised® in complex therapy of attention deficit /hyperactivity disorder permitts to improve clinical course of disease, the energy

metabolism of cells, to decrease the activity of lipids peroxidation, level of endotoxicosis, to increase the permeability of erythrocyte membranes. To achieve

significant clinical and laboratory effects in treatment of children with attention deficit /hyperactivity disorder it is necessary to conduct several courses of

therapy by Glicised®.

Key words: attention deficit /hyperactivity disorder, treatment, Glicised®.
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У детей преимущественно 
сохраняются хорошие воспоминания

Родители, которые проводят время, играя и разговаP
ривая с их пятимесячным ребенком, могут задаться
вопросом, помнит ли их ребенок что либо из этого на
следующий день.

Согласно новому исследованию, проведенному в УниP
верситете Бригама Янга, дети, с большей вероятностью
чтоPто запоминают, если есть положительная эмоция. 

Исследователи контролировали движение глаз грудP
ных детей и то, как долго они смотрят на тестовое изобраP
жение Дети были размещены перед плоскими панелями
мониторов в закрытом помещении, а затем человек на
экране говорит им либо приветливым, нейтральным или
злым голосом. Сразу после эмоционального воздействия,
малышам были показаны геометрической фигуры.

Для тестирования их памяти, последующий тест
был сделан через 5 минут и еще раз на следующий день.

В последующем испытании, младенцам были паралP
лельно показаны две геометрические фигуры: соверP
шенно новая и одна из прошлого исследования. Затем
исследователи смогли записать, сколько раз ребенок
переходил от одного изображения к другому и как
долго он затрачивал на просмотр каждого изображения.
Воспоминания младенцев были хуже, если форма была
в паре с отрицательным голосом, но реакция детей была
значительно лучше в ответ на фигуры, ассоциировавP
шиеся у них с ласковыми, приветливыми голосами.

Возможно, что сказалось положительное влияние
системы повышенного внимания и возбуждения детей.
По мере увеличения этих систем, способность детей
обрабатывать и, вероятно, запоминать геометрический
рисунок была лучше.

Источник: med7expert.com.ua
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Вступ

За даними різних авторів, недостатній рівень фізичної
активності мають до 75% дітей, в результаті чого сучасний
школяр постійно знаходиться в умовах рухового «голоP
ду». Особливо несприятливо впливає гіпокінезія на дітей
в преP і пубертатному віці. Значні нейроендокринні зміни,
притаманні періоду статевого дозрівання (так званий
«підлітковий стрибок»), роблять організм підлітка осоP
бливо чутливим до зовнішніх впливів і підвищують
лабільність регуляторних механізмів [1]. Якщо адаптаційP
ні резерви при цьому недостатні, в різних органах і систеP
мах легко формуються серйозні порушення. А патологія,
що розвивається внаслідок зривів адаптаційних процесів,
носить, як правило, поліорганний і синдромний характер
(артеріальна гіпертензія і гіпотензія), метаболічний, гіпоP
таламічний синдром та інші.

Останнім часом загострилися проблеми, пов'язані 
з реакцією дітей шкільного віку на фізичне навантаження.
Введення в практику профілактичних оглядів школярів,
обов'язкового проведення проби з фізичним навантаженP
ням для визначення групи по фізкультурі (проба Руф'є
згідно з наказом МОЗ України №518/674 від 20.07.2009 р.
[10]) показало настільки велику кількість дітей зі знижеP
ною адаптацією до фізичного навантаження, що до основP
ної групи з фізкультури, за даними деяких досліджень,
можна зарахувати тільки 10–20% дітей! [2,12]. ПовідоP
мляється також, що лише 17–18% міських і 32–36%
сільських дітей за станом фізичного здоров'я спроможні
виконувати передбачені навчальною програмою фізичні
навантаження на уроках фізкультури [11]. Навіть у 24%
спортсменів при виконанні функціональних проб виявляP
ються різноманітні порушення [14].

Впровадження проби Руф'є для визначення групи 
з фізичної культури в практичну охорону здоров'я виклиP
кає багато питань і широко дискутується в наукових
колах [7,14]. Існують різні інтерпретації проби Руф'є 

і рекомендації щодо інтерпретації [3,4]. Але в будьPякому
разі на сьогодні є зрозумілим, що питома вага дітей із
порушенням толерантності до фізичного навантаження
досить велика, і проблема покращення переносимості
фізичних навантажень сучасними школярами є актуальP
ною не тільки для вчителів і батьків дітей, але і для педіP
атрів і кардіологів. З медичної точки зору на сьогодні ще
недостатньо досліджень, які дали б змогу оцінити причиP
ну таких низьких показників толерантності. Чи є цією
причиною тільки малорухливий спосіб життя? Чи є серP
йозні медичні проблеми у дітей із порушеною толерантніP
стю? І взагалі, де межа між здоров'ям і патологією залежP
но від показників проби Руф'є? Виникають питання щодо
тактики ведення та спостереження за дітьми з порушеною
фізичною толерантністю.

У цьому плані необхідне поглиблене вивчення стану
здоров'я у дітей з різними показниками проби Руф'є із
застосуванням сучасних функціональних досліджень
серцевоPсудинної системи. Одними з таких методів 
є велоергометрія і стресPехокардіографія. Проведення
ехокардіографічного дослідження на висоті фізичного
навантаження показує неадекватну реакцію у 25% підлітP
ків [9]. Автори пов'язують таку реакцію із базовим висоP
ким систолічним артеріальним тиском (АТ). 

Дані інших авторів також вказують на те, що наявність
артеріальних дистоній, як з підвищеним, так і зі зниженим
АТ, особливо у підлітків із нестабільним АТ, суттєво
впливає на переносимість фізичних навантажень. ПоP
рушення тонусу вегетативної нервової системи впливає
на регуляцію серцевого ритму взагалі і на його реакцію на
фізичне навантаження зокрема. Тому для покращення
переносимості фізичного навантаження у цієї категорії
дітей необхідна корекція вегетативного балансу.

Велоергометрична проба дозволяє виявити зміни на
ЕКГ при фізичному навантаженні, дослідити реакцію АТ
під час виконанні проби і в періоді відновлення, а також

Проблема діагностики і корекції зниженої
толерантності до фізичного навантаження у дітей

шкільного віку
Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ, Україна

Ю.В. Марушко, Т.В. Гищак
УДК 616.12P008.1P053.5P073:615.22

Мета: покращити результати діагностики та реабілітаційних заходів у дітей шкільного віку зі зниженою
толерантністю до фізичного навантаження.
Пацієнти і методи. Обстежено 155 дітей віком 7–17 років з функціональними розладами шлунково%кишкового
тракту, вегето%судинними дисфункціями, вторинними кардіоміопатіями. Проведено загальноклінічне обстеження,
пробу Руф'є, велоергометричну пробу.
Результати. У 58,1% обстежених виявлено низький і нижчий за середній рівень функціонального резерву серця (ФРС)
за пробою Руф'є. Відносне максимальне споживання кисню було найвищим (52,40±0,80 мл/хв/кг) у дітей із середнім
рівнем ФРС. У дітей з низьким ФРС виявлено найменші значення PWC170 (138,67±3,35 Вт), хронотропного та
інотропного резервів серця, найбільші значення індексу енергетичних витрат (7,45±1,85 у.о.). Застосування препарату
L%карнітину мало позитивний вплив на обмін кисню в міокарді у дітей із низьким ФРС.
Висновки. У дітей із низьким і нижчим за середній ФРС частіше порівняно із дітьми з нормальною толерантністю
спостерігаються головний біль, втомлюваність, ослаблені тони серця, синусова тахікардія, метаболічні зміни в
міокарді. У дітей із низьким ФРС за пробою Руф'є спостерігається підвищена потреба міокарда в кисні та неекономне
використання резервів міокарда. Призначення L%карнітину дозволяє зменшити прояви астенічного синдрому,
метаболічні порушення, покращити результати проби Руф'є і велоергометричних показників, що характеризують
використання резервів міокарда і забезпечення його киснем.
Ключові слова: діти шкільного віку, знижена толерантність до фізичного навантаження, функціональний резерв
серця, проба Руф'є, велоергометрія, L%карнітин, Агвантар.

SOVREMENNAYA PEDIATRIYA. 2014. 7(63):34–40; doi 10.15574/SP.2014.63.34



АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ ПЕДИАТРИИ

35ISSN 1992P5913   Современная педиатрия  7(63)/2014

Читайте нас на сайте: http://med
expert.com.ua

дослідити показники міокардіальних резервів і споживанP
ня кисню, що є важливим для розуміння причин низької
толерантності і необхідним для виявлення доклінічної
стадії серцевої недостатності. 

Залишається не з'ясованою роль вторинних метабоP
лічних порушень у серці, пов'язаних із захворюваннями
шлунковоPкишкового тракту, частими респіраторними
захворюваннях, хронічними тонзилітами та синуситами, 
у виникненні поганої переносимості фізичних навантаP
жень. Як надлишок, так і дефіцит ваги можуть значно
впливати на метаболізм у серцевому м'язі, тому категорія
дітей з порушеним фізичним розвитком також потребує
дослідження щодо толерантності до фізичного навантаP
женні і корекції метаболічних порушень для покращення
переносимості фізичних навантажень.

У літературі є лише поодинокі відомості про медикаP
ментозну корекцію у дітей з порушеною толерантністю до
фізичного навантаження. Деякі автори звертають увагу на
позитивну дію LPкарнітину у таких дітей. Зокрема за
даними досліджень Н.В. Орлової та співавт. [8], прийом
LPкарнітину сприяв покращанню толерантності до фізичP
ного навантаження у 50% дітей із вегетоPсудинною дисP
функцією за гіпотензивним типом.

З дефіцитом карнітину, особливо первинним, генетичP
но обумовленим, пов'язують випадки раптової серцевої
смерті [20]. Порушення, що виникають при дефіциті карP
нітину, обумовлені формуванням оксидативного стресу
[19], і LPкарнітин у такому разі має стреспротекторні влаP
стивості [15]. 

Відомий з літератури позитивний метаболічний ефект
LPкарнітину [17,22] знайшов своє підтвердження 
в результатах велоергометричної проби [18]. Після курсоP
вого прийому препарату діти досягали субмаксимальної
частоти серцевих скорочень за більш тривалий часовий
інтервал (на 11,8%), виконуючи при цьому більший обсяг
роботи. Більша тривалість навантаження і менший приP
ріст частоти серцевих скорочень (ЧСС) і АТ на етапі
впрацьовування сприяли росту фізичної працездатності
(PWC170 збільшився на 4,3±2,1%; p<0,05) і рівня максиP
мального споживання кисню (на 5,2±1,7%; p<0,05).

Встановлено, що карнітин стимулює фізичну працеP
здатність, чинить гемопоетичну, вазодилатуючу, антиP
агрегантну, імуномодулюючу, ліполітичну і кардіопротекP
торну дію і може бути рекомендований для підвищення
адаптації до фізичних навантажень у спортсменів [13].

Доцільність застосування препаратів карнітину в умоP
вах регулярних фізичних навантажень у спортсменів може
бути продиктована особливостями метаболізму дитячого
організму. У зв'язку з обмеженням ендогенних запасів
карнітину і високою потребою в цьому метаболіті при
стресах, фізичних і емоційних перевантаженнях, у дітей
достатньо швидко розвивається вторинна карнітинова
недостатність [5]. Крім того, для дітей та підлітків харакP
терний більш низький рівень лактатної працездатності [6],
і найбільш перспективним способом енергозабезпечення
м'язової діяльності є аеробне окислення вуглеводів 
і жирів, у регуляції якого бере участь LPкарнітин. 

Таким чином, курсове призначення LPкарнітину
дітям, що займаються спортом, дозволяє попередити
розвиток стресPіндукованих уражень серцевоPсудинної та
імунної систем у процесі інтенсивних психоемоційних та
фізичних навантажень і вірогідно попередити розвиток
синдрому перетренованості.

Найбільш суттєвим можна визнати вплив LPкарнітину
на суб'єктивні прояви загальноневротичного синдрому
[8]. За даними Н.В. Орлової та співавт., у дітей із вегетоP

судинною дисфункцією за гіпотензивним типом при
загальноприйнятому лікуванні без застосування LPкарніP
тину частка покращання таких суб'єктивних симптомів,
як млявість, сонливість, низька працездатність і толерантP
ність до фізичних навантажень, а також головний біль,
запаморочення і біль у ділянці серця, становили тільки
10%, а після застосування LPкарнітину — 66%. Також було
отримано не менш значну позитивну динаміку показників
ЕКГ після застосування LPкарнітину у пацієнтів, що
мають різні вагусPзалежні аритмії. Зокрема порушення
функції автоматизму у вигляді міграції водія ритму серця
після лікування без застосування LPкарнітину відмічено у
37% хворих, у вигляді ектопічного передсердного ритму —
у 33%, а після застосування терапії, що включала LPкарніP
тин, — тільки у 23% і 13% відповідно. Порушення функції
проведення у вигляді атріовентрикулярної блокади зберіP
галося у всіх пацієнтів після лікування без застосування
LPкарнітину і тільки у одного пацієнта після лікування із
застосуванням цього препарату. Автори відмічають, що в
жодному випадку не було зареєстровано будьPяких побічP
них ефектів внаслідок застосування LPкарнітину.

Позитивні ефекти медикаментозних препаратів на
основі картину обумовлені біологічною дією цієї речовиP
ни в організмі. Основними функціями карнітину є: трансP
порт жирних кислот у мітохондрії, де при їх окисленні відP
бувається рефосфорилювання АДФ; модуляція внутрішP
ньоклітинного гомеостазу коферменту А в матриксі мітоP
хондрій; дезінтоксикація надлишку оцтової і ряду інших
органічних кислот; участь у процесі гліколізу, обміні кетоP
нових тіл і холіну. Синтез карнітину відбувається у печінP
ці та, меншою мірою, в нирках. Це складний біохімічний
процес за участю багатьох компонентів (вітамінів С, 
В3, В6, фолієвої кислоти, заліза, ряду амінокислот і ферP
ментів), дефіцит хоча б одного з яких може призводити до
клінічно значущих проявів карнітинової недостатності.
Потреба в карнітині індивідуальна і залежить від функP
ціонального стану систем організму і від віку. Так, при
розумових, фізичних, емоційних навантаженнях, в періоP
ди інтенсивного росту дітей і підлітків і при різних захвоP
рюваннях вона підвищується в 4–20 разів. Ендогенний
синтез карнітину в середньому забезпечує біля 10% потреP
би організму, а в організмі дитини інтенсивність його біоP
синтезу становить лише біля 12% біосинтезу дорослої
людини, забезпечуючи менше 1% загальної потреби.
Основним джерелом надходження карнітину в організм є
їжа, а саме продукти тваринного походження — молоко 
і м'ясо. Однак і їжа не зажди може забезпечити зростаючу
при певних умовах потребу організму в карнітині, тому
очевидна необхідність застосування додаткових джерел
карнітину. Біологічно активним є природний LPстереоізоP
мер карнітину, тому в якості лікарського препарату застоP
совують тільки LPкарнітин [16,21].

Одним із препаратів LPкарнітину, що гарно зарекоменP
дував себе вякості кардіометаболічного засобу є «АгванP
тар» (Ерсель Фарма Україна). Він випускається у вигляді
розчину для орального застосування. Згідно інструкції до
застосування препарату «Агвантар» має широкий спектр
дії, показаний при первинній та вторинній карнітиновій
недостатності і при кардіоміопатія різного походження.
«Агвантар» сприяє виведенню з цитоплазми клітин метаP
болітів і токсичних речовин, покращує метаболічні процеP
си, підвищує працездатність, прискорює ріст, спричиняє
збільшення м’язової маси й зниження кількості жиру 
в адипоцитах, сприяє нормалізації основного обміну.
«Агвантар» зменшує симптоми фізичного і психічного
перенапруження, чинить гепатоP, нейроP і кардіопротекP
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торну дію, сприяє зменшенню ішемії міокарду, знижує
вміст у крові холестерину, стимулює клітинний імунітет,
підвищує концентрацію уваги. Після прийому внутрішP
ньо препарат швидко абсорбується із шлунковоPкишковоP
го тракту. Максимальна концентрація в плазмі крові досяP
гається через 3 години після прийому, терапевтична конP
центрація зберігається протягом 9 годин. «Агвантар»
дозволений для застосування дітям починаючи з першої
доби життя. Протипоказанням до прийому «Агвантару» є
тільки гіперчутливість до компонентів препарату.

Таким чином, поглиблене вивчення стану здоров'я
дітей зі зниженою толерантністю до фізичного навантаP
ження, виявлення у них адаптаційних, метаболічних
порушень і їх корекція є актуальним питанням сучасної
педіатрії.

Мета дослідження: покращити результати діагностиP
ки та реабілітації дітей шкільного віку зі зниженою толеP
рантністю до фізичного навантаження. 

Матеріал і методи дослідження

У дослідження було включено 155 дітей (75 хлопчиP
ків і 80 дівчаток) віком 7–17 років, що проходили обстеP
ження і лікування на базі дитячої клінічної лікарні №3 
м. Києва. Серед них у дослідженні взяли участь 26 пракP
тично здорових дітей, що звернулися на профілактичний
огляд задля отримання довідки про стан здоров'я з визнаP
ченням групи для занять фізичною культурою. Інші діти
обстежувались з приводу скарг на погану переносимість
фізичних навантажень, швидку втомлюваність, головP
ний та серцевий біль, запаморочення. Була сформована
група дітей з переважно функціональними розладами
шлунковоPкишкового тракту (ШКТ), біліарної системи,
вегетоPсудинними дисфункціями, а також вторинними
кардіоміопатіями на тлі хронічних захворювань ШКТ та
інших причин.

У дослідження не було включено дітей з ознаками
гострої респіраторної інфекції, синуситами, хронічними
захворюваннями ШКТ в стадії загострення, кардитами,
захворюваннями щитовидної, підшлункової залоз, надP
нирників, інфекцією сечовивідних шляхів.

Усім дітям було проведено загальноклінічне обстеP
ження (збір анамнезу, об'єктивне обстеження, антропомеP
тричне вимірювання, загальні аналізи крові, сечі, ЕКГ),
пробу Руф'є за рекомендованою методикою [10]. За покаP
заннями проводились ЕхоКГ, добовий моніторинг артеP
ріального тиску (ДМАТ), ХолтерPЕКГ, УЗД черевної
порожнини, біохімічне дослідження крові та інші досліP
дження. Скарги оцінювались за бальною системою: 
0 балів — відсутність скарг; 1 бал — рідкі або/і незначно
виражені симптоми; 2 бали — помірно часті скарги і/або
помірно вираженої інтенсивності; 3 бали — часті і/або
інтенсивні прояви.

У 125 дітей (60 хлопчиків і 65 дівчаток) виконано
пробу з фізичним навантаженням на велоергометрі за
методикою PWC170. Використовувався велоергометричP
ний комплекс «Кардіолаб+вело» із застосуванням велоерP
гометра Kettel. Серед них було 30 дітей зі зниженою толеP
рантністю, яким дослідження проводилось дворазово —
на початку і через місяць прийому препарату «Агвантар»
(LPкарнітин), і 23 дитини з нормальною і помірно знижеP
ною толерантністю, яким «Агвантар» не призначався.

Препарат LPкарнітину («Агвантар») призначався
дітям 7–12 років у дозі від 2,5 до 4 мл, дітям старше 12
років — по 4–5 мл 3 рази на добу протягом місяця. 

На основі даних проби Руф'є і велоергометрії було
сформовано чотири групи спостереження: 

• перша група — діти з високим і вищим за середній
рівнем функціонального резерву серця; 

• друга група — із середнім рівнем; 
• третя — нижчим за середній; 
• четверта — із низьким рівнем функціонального

резерву серця.
Серед показників велоергометрії обчислювалися

наступні: PWC170 — фізична працездатність (Physical 
Working Capacity); максимальне споживання кисню (МСК)
і відносне максимальне споживання кисню (ВМСК); хроноP
тропний резерв (ХР); індекс хронотропного резерву (ХРі);
інотропний резерв (ІР), індекс інотропного резерву (ІРі);
серцевий навантажувальний індекс (СНІ), індекс енергеP

Таблиця 1
Загальна характеристика обстежуваних дітей і результати проби Руф'є

Таблиця 2
Рівень функціонального резерву серця 

за пробою Руф'є залежно від статі

Таблиця 3
Скарги у дітей залежно від рівня функціонального резерву серця за результатами проби Руф'є (бали)
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тичних витрат (ІЕВ), коефіцієнт витрачання резервів міоP
карда (КВРМ), індекс ефективності роботи серця (ІЕРС).

Для оцінювання результатів застосовувались загальноP
прийняті методи математичної статистики з обчисленням
достовірної різниці величин за коефіцієнтом Стьюдента.

Результати дослідження та їх обговорення

За результатами проби Руф'є серед 155 дітей тільки у
18 (11,6%) було виявлено високий і вище середнього
функціональний резерв серця (індекс Руф'є 5,67±0,24
балів) (табл. 1). 

Найчастіше спостерігався нижчий за середній рівень
функціонування серця  (індекс Руф'є в межах 11,92±0,19
балів). Діти цієї групи разом з дітьми з низьким функціоP
нальним резервом склали 58,1% усіх обстежених.

Індекс Руф'є у хлопчиків виявився достовірно вищим
порівняно з дівчатками (табл. 2), що вказує на нижчі адапP
таційні резерви у обстежуваних хлопчиків.

Погану переносимість фізичного навантаження відP
мічали близько половини обстежених дітей, переважно це
діти, що мали низький і нижчий за середній функціональP
ний резерв серця. З даних таблиці 3 видно, що у таких
дітей спостерігається більш частий і/або інтенсивний
головний біль, запаморочення, втомлюваність. Це свідP
чить про те, що вони мають не тільки порушення толеP

рантності до фізичного навантаження, але і загальні
дезадаптаційні зміни в організмі. Так, серед дітей з низьP
ким функціональним резервом серця значну питому вагу
становили діти з ожирінням (табл. 4).

За даними об'єктивного обстеження, майже у всіх
дітей четвертої групи (93,3%) і у понад половини дітей
третьої групи (65,0%) було виявлено тахікардію; у 70,0%
дітей четвертої і 78,3% дітей третьої групи — ослаблені
серцеві тони; у 53,3% дітей четвертої і 48,3% дітей третьої
групи вислуховувався систолічний шум на верхівці 
і впродовж лівого краю грудини. За даними ЕКГ відмічаP
лася синусова тахікардія (переважно у дітей третьої 
і четвертої груп), синусова брадикардія — рідко, переважP
но у дітей першої групи, міграція джерела автоматизму
(частота не залежала від групи), ознаки переважання
потенціалів лівого шлуночка (по 12,2% дітей у всіх груP
пах), метаболічні зміни і порушення реполяризації лівого
шлуночка (переважно в третій і четвертій групах — 34,4%
і 65,6% відповідно).

На ЕхоКГ у 15,4% всіх обстежених діагностовано проP
лапс мітрального клапану без регургітації (13,2%) і з неP
значним зворотним током (2,2%). У жодної дитини не було
виявлено зниження скоротливої здатності міокарда нижче
загальноприйнятих норм, проте у частини дітей третьої і
четвертої груп спостерігалась тенденція до її зниження.

Таблиця 4
Розподіл дітей залежно від маси тіла

Таблиця 5
Результати велоергометричної проби у дітей з різним функціональним резервом серця

Таблиця 6
Показники функціонального резерву серця у дітей за результатами велоергометричної проби
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Дані ХолтерPЕКГ свідчили про наявність синусової
тахікардії, як в денний, так і в нічний період, у переважної
кількості пацієнтів із низьким і нижчим за середній функP
ціональним резервом серця. Також у цієї категорії дітей
часто спостерігалася міграція джерела автоматизму, у
деяких випадках — синоатріальна блокада. У 12,3% дітей
третьої і 16,5% дітей четвертої групи реєструвалися передP
сердні (переважно мототопні нечасті) і шлуночкові (частіP
ше алоритмічні) екстрасистоли. У частини обстежених
відмічалося зменшення циркадного індексу, що разом з
вищеназваними змінами свідчило про функціональні
порушення регуляції серцевого ритму у дітей зі зниженої
толерантністю до фізичного навантаження.

При детальному обстеженні толерантності до
фізичного навантаження у 125 дітей (60 хлопчиків і 
65 дівчаток) із застосування велоергометрії ми виявили,
що діти обстежуваних груп різнилися за вихідними
даними ЧСС і діастолічного артеріального тиску (ДАТ)
(табл. 5). Діти з низькими значеннями функціонального
резерву серця мали більші початкові значення ЧСС 
і ДАТ. І на всіх етапах велоергометричної проби це співP
відношення зберігалося. Протягом 10 хвилин після
проведення проби відновлення ЧСС порівняно з початP
ковими її значеннями не відбувалося не тільки у дітей 
з низьким функціональним резервом серця, але і в перP
ших двох групах.

Таким чином, спектр дітей з нормальною толерантніP
стю до фізичного навантаження після проведення велоерP

гометричної групи ще більше звузиться, оскільки в нормі
ЧСС повинна відновлюватись до початкових значень не
пізніше п'ятої хвилини після закінчення навантаження.

У таблиці 6 наведено деякі показники гемодинамічноP
го забезпечення фізичного навантаження і міокардіальноP
го резерву у дітей з різними значеннями проби Руф'є.

За нашими даними, показник МСК, що відображає
загальну потужність киснетранспортної системи, достоP
вірно не відрізнявся у дітей з різним значеннями проби
Руф'є. Більш показовим для виявлення різниці між груP
пами був показник відносного максимального споживанP
ня кисню (ВМСК), що враховує вагу дитини. Значення
ВМСК170 були найвищими у ІІ групі і достовірно відрізP
нялися від таких І групи, що вказує на те, що більш фізичP
но «здоровими» були діти, у яких ЧСС при фізичному
навантаження зростала в певних межах, що характерні
для індексу Руф'є 8,68±0,12 балів. У ІІІ і ІV групах ВМСК
прогресивно зменшувався.

Також привертає увагу значне зменшення майже всіх
індексів, що характеризують адаптаційні резерви, у ІV
групі спостереження порівняно з ІІ і ІІІ. Водночас у ІІ і ІІІ
групах, хоча і спостерігалась тенденція до зменшення
адаптаційного резерву, достовірних розбіжностей не вияP
влено, що вказує на компенсацію адаптації. Індекс енергеP
тичних витрат прогресивно збільшувався від першої до
четвертої групи, що вказує на неекономне використання
резервів міокарда у дітей ІІІ і, особливо, ІV групи.

Препарат «Агвантар» призначався протягом місяця 30
дітям з низькими показниками толерантності за пробою
Руф'є і даними велоергометрії. Характеристику групи
лікування наведено у таблиці 7.

Як видно даних таблиці 8, застосування препарату 
«Агвантар» протягом місяця дало можливість покращити
показники проби Руф'є та клінічну симптоматику з боку
серцевоPсудинної системи. І хоча суб'єктивно діти не відP
мічали достовірного покращання переносимості фізичноP
го навантаження, проте зменшилась частота та інтенсивP
ність головного і серцевого болю, запаморочення, покраP
щилось самопочуття і зменшилась втомлюваність.

Таблиця 7
Характеристика групи лікування

Таблиця 8
Дані клінічної картини в динаміці лікування препаратом «Агвантар» дітей 

зі зниженою толерантністю до фізичного навантаження

Таблиця 9
Результати ЕКГ;діагностики у динаміці прийому препарату «Агвантар» 

у дітей зі зниженою толерантністю до фізичного навантаження

Таблиця 10
Результати холтерівського моніторування в динаміці прийому препарату «Агвантар» 

у дітей зі зниженою толерантністю до фізичного навантаження
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Результати ЕКГPдіагностики у динаміці прийому преP
парату «Агвантар», показали зменшення питомої ваги
аритмій, а також покращання метаболічних процесів у
міокарді (табл. 9).

Також покращилися показники ХолтерPЕКГ, що
характеризують функцію автоматизму і провідності. Так,
достовірно зменшились середньодобові значення ЧСС,
покращилися показники циркадного індексу, зменшилась
кількість періодів міграції джерела автоматизму і синоP
атріальної блокади (табл. 10).

За даними ЕхоКГ, достовірних змін скоротливої здатP
ності міокарда не спостерігалося, гемодинамічні показниP
ки також змінювались незначно. Проте дані велоергомеP
трії показали значну позитивну динаміку толерантності до
фізичного навантаження у обстежуваних дітей (табл. 11).

У дітей спостерігалася тенденція до підвищення загальP
ної працездатності і максимального споживання кисню. 
А показник відносного максимального споживання кисню
достовірно підвищився, і його середні значення склали

49,53±2,16 мл/хв/кг, що вказує на значну позитивну динаP
міку у відновленні киснетранспортної системи на тлі лікуP
вання препаратом «Агвантар». Показники хронотропного
та інотропного резервів серця мали тенденцію до підвищенP
ня, але не змінилися статистично достовірно. Проте зменP
шився коефіцієнт витрачання резервів міокарда (КВРМ) і
покращився індекс ефективності роботи серця (ІЕРС). Це
свідчить про те, що використання енергетичного резерву
міокарда стало більш економним, і зменшилась потреба
міокарда у кисні. Таким чином, препарат LPкарнітину мав
подвійний вплив на обмін кисню у міокарді дітей зі знижеP
ною толерантністю до фізичного навантаження: з одного
боку, збільшилась активність киснетранспортної системи і
покращилось постачання міокарда киснем, з іншого —
зменшилась потреба міокарда у кисні, що разом позитивно
вплинуло на діяльність серця у обстежуваних дітей.

Висновки

1. У дітей із низьким і нижчим за середній функціоP
нальним резервом серця частіше порівняно із дітьми з
нормальною толерантністю спостерігаються клінічні та
інструментальні ознаки порушення адаптаційних процеP
сів (головний біль, втомлюваність, ослаблені тони серця,
синусова тахікардія, метаболічні зміни у міокарді).

2. У 35,7±9,1% дітей із показником проби Руф'є більше
15 балів діагностується ожиріння і ще у 17,9±7,2% — надP
лишкова маса тіла.

3. За даними велоергометричної проби за методикою
PWC170 у дітей із низьким функціональним резервом за
пробою Руф'є спостерігається підвищена потреба міокарP
да в кисні та неекономне використання резервів міокарда.

4. Призначення препарату «Агвантар» дозволяє зменP
шити прояви астенічного синдрому, метаболічні поP
рушення, покращити результати проби Руф'є і велоергоP
метричних показників, що характеризують використання
резервів міокардом і забезпечення його киснем.
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Таблиця 11
Показники функціонального резерву серця 

у динаміці лікування препаратом L;карнітину 

дітей зі зниженою толерантністю 

до фізичного навантаження
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Проблема диагностики и коррекции сниженной толерантности 

к физической нагрузке у детей школьного возраста

Ю.В. Марушко, Т.В. Гищак

Национальный медицинский университет имени А.А. Богомольца, г. Киев, Украина
Цель: улучшить результаты диагностики и реабилитационных мероприятий у детей школьного возраста со сниженной толерантностью к физиче'

ской нагрузке. 

Пациенты и методы. Обследовано 155 детей в возрасте 7–17 лет с функциональными нарушениями желудочно'кишечного тракта, вегето'сосуди'

стыми дисфункциями, вторичными кардиомиопатиями. Проведены общеклиническое обследование, проба Руфье, велоэргометрическая проба. 

Результаты. У 58,1% оследованных выявлен низкий и ниже среднего уровень функционального резерва сердца (ФРС) по пробе Руфье. Относи'

тельное максимальное потребление кислорода было самым высоким (52,40±0,80 мл/мин/кг) у детей со средним уровнем ФРС. У детей с низким

ФРС выявлены наименьшие значения PWC170 (138,67±3,35 Вт), хронотропного и инотропного резервов сердца, наибольшие значения индекса

энергетических затрат (7,45±1,85 у.е.). Применение препарата L'карнитина имело положительное влияние на обмен кислорода в миокарде у

детей с низким ФРС. 

Выводы. У детей с низким и ниже среднего ФРС чаще по сравнению с детьми с нормальной толерантностью бывают головная боль, утомляемость,

ослабленные тоны сердца, синусовая тахикардия, метаболические изменения в миокарде. У детей с низким ФРС по пробе Руфье наблюдается по'

вышенная потребность миокарда в кислороде и неэкономное использование резервов миокарда. Назначение L'карнитина позволяет уменьшить

проявления астенического синдрома, метаболические нарушения, улучшить результаты пробы Руфье и велоэргометрические показатели, характе'

ризующие использование резервов миокарда и обеспечение его кислородом.

Ключевые слова: дети школьного возраста, сниженная толерантность к физической нагрузке, функциональный резерв сердца, проба Руфье, вело'

эргометрия, L'карнитин.
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Diagnostic and correction problem of reduced exercise tolerance in school age children 

U.V. Marushko, T.V. Gischak

A.A. Bogomolets National Medical University, Kiev, Ukraine
Detailed health examination of children with reduced exercise tolerance, detection their adaptive, metabolic disorders and correction of these disorders 

are an actual problem of pediatrics. 

The ame: To improve the diagnostic results and results of the rehabilitation measures in school age children with reduced exercise tolerance. 

Methods. The study involved 155 children aged 7–17 years with functional disorders of the gastrointestinal tract, vegetative dysfunctions, secondary cardiomy'

opathies. A general clinical examination, Rufye's test, veloerhometryc stress test were performed. 

Results. Low levels of functional heart reserve (FHR) and levels below average according to Rufye's test were revealed in 58.1% of patients. Maximal oxygen

consumption was the highest (52,40±0,80 ml/min/kg) in children with middle FHR level. The lowest levels of PWC170 (138,67±3,35 W), chronotropic 

and inotropic heart reserves , the largest energy spending index of (7,45±1,85 cu) have children with low FRH. L'carnitine using in patients showed a posi'

tive effect on myocardium oxygen metabolism in children with low FHR. 

Conclusions: 1) Children with low FHR levels and levels below average more often have headache, fatigue, weakened heart sounds, sinus tachycardia,

myocardium metabolic changes beside children with normal tolerance; 2) Children with low functional reserve according to Rufye test have increased myocar'

dial oxygen consumption and wastreful myocardial reserves using; 3) L'carnitine applying helps to reduce asthenic syndrome signs, metabolic disorders,

to improve Rufye test results and veloerhometryc data characterizing  myocardial reserves using and myocardial oxygen providing.

Key word: school age children, reduced exercise tolerance, functional heart reserve, Rufye's test, eloerhometryc, L'carnitine.
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Проблема метаболічного синдрому (МС) у дітей 
є надзвичайно актуальною внаслідок раннього

розвитку серцевоPсудинних захворювань та цукрового
діабету ІІ типу. Підґрунтям до розвитку МС у дітей і підP
літків є висока лабільність центральних і периферичних
механізмів регуляції обміну речовин та гормональна переP
будова [1]. 

Теорія участі нейрогуморальних механізмів у патогеP
незі метаболічного синдрому (МС) є однією з провідних
[21]. Відомо, що метаболічні та гемодинамічні зміни при
МС залучають у патологічний процес автономну нервову
систему (АНС) як відповідь на вплив стресорних чинниP
ків [7]. Наявність постійного метаболічного дисбалансу —
порушень вуглеводного, ліпідного, пуринового обмінів,
гіперлептинемії — зумовлює виснаження адаптаційних
резервів організму, розвиток МС та дестабілізацію вегетаP
тивної функції [4,21].

Дисфункція АНС, порушення нейрогуморальної регуP
ляції при МС,  дозволяють поряд з традиційними органаP
миPмішенями (серце, судини, нирки) говорити про АНС
як  про органPмішень [16]. Але не тільки патологічні
стани, що притаманні МС, визначають особливості активP
ності АНС, але і АНС впливає на формування складових
МС. Зміни, що виникають у регуляторних системах, 
у свою чергу, викликають гемодинамічні, метаболічні,
енергетичні порушення і можуть бути використані в якоP
сті ранньої прогностичної ознаки розвитку МС [15].  

Важливість вивчення змін АНС полягає у високовіроP
гідному зв'язку між підвищенням симпатичної активності
та/або зниженням парасимпатичної активності та захвоP
рюваністю і смертністю внаслідок серцевоPсудинних заP
хворювань, у тому числі раптової коронарної смертності 
у дорослих [8,38].

Американська асоціація клінічних ендокринологів 
(AACE) пропонує діагностувати МС за підвищенням
активності симпатичної АНС поряд з порушенням толеP
рантності до глюкози та метаболізму сечової кислоти,
дисліпідемією (підвищенням тригліцеридемії, зниженням
холестерину ліпопротеїдів високої щільності), постпранP
діальним підвищенням тригліцеридемії, артеріальною
гіпертензією (АГ) [33]. 

Аналіз варіабельності серцевого ритму (ВСР) вважаP
ють сучасною об'єктивною інструментальною стандарP
тизованою загальноприйнятою методологією оцінки
стану регуляторних систем організму [24,38,45]. Зміна

частоти серцевих скорочень (ЧСС) є результатом багаP
токонтурного управління за рахунок складних регуляP
ційних систем, які впливають на автономну та гуморальP
ну регуляцію. Проводять реєстрацією часових інтервалів
між серцевими скороченнями та їх подальший матемаP
тичний аналіз. Параметри ВСР вказують на активність
центрального надсегментарного та автономного сегменP
тарного контура регуляції ритму серця, активність тонуP
су синусового вузла. Варіабельність серцевого ритму 
у фоновому записі та ортостатичній пробі є доступним
та інформативним методом для оцінювання загального
вегетативного тонусу, реактивності та забезпечення серP
цевої діяльності у дітей [28]. Доведено, що варіанти карP
діоритмограми досить вірогідно відображають причину
та особливості розвитку автономної дисфункції у конP
кретної дитини [19].

Оцінка ВСР проводиться за стандартними протоколаP
ми з обчисленням часових та спектральних параметрів
відповідно до Міжнародних стандартів виміру, фізіоP
логічної інтерпретації та клінічного використання, що
розроблені робочою групою Європейського товариства
кардіології та ПівнічноPАмериканського товариства карP
діостимуляції та електрофізіології [42].

Вивчаються часові характеристики серцевого ритму:
показники загальної варіабельності серцевого ритму 
(RRNN — середній RRPінтервал; SDNN — стандартне відP
хилення всіх RRPінтервалів), показники активності параP
симпатичної АНС (RMSSD — квадратний корінь
середнього значення квадратів різниць довжин послідовP
них RRPінтервалів, pNN50 — відсоток сусідніх RRPінтерP
валів, різниця між якими перевищує 50 мс). При спекP
тральному аналізі ВСР використовуються такі параметри:
TP — загальна потужність, VLF — потужність спектра
дуже низьких частот (центральні нейрогуморальні вплиP
ви), LF — потужність спектра низьких частот (симпатичP
на АНС), HF — потужність спектра високих частот (параP
симпатична АНС), LF/HF — вегетативний баланс або
симпатикоPпарасимпатичний індекс. 

Механізм активації центральної ланки симпатичної
АНС при гіперінсулінемії та гіперглікемії остаточно не
вивчений. При гіперглікемії за градієнтом концентрації
глюкоза засвоюється клітинами гіпоталамуса, що призP
водить до розгальмування симпатичних центрів стовбура
головного мозку та підвищення активності симпатичної
АНС. Слід зауважити, що інсулін не проходить через

Сучасні погляди на дисфункцію автономної нервової
системи як патогенетичний чинник розвитку

метаболічного синдрому у дітей
Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького, Україна

Н.М. Громнацька
УДК 616P056.5P008.6P02:616.839

Проведено аналіз активності автономної нервової системи у дітей з метаболічним синдромом. Встановлено, що
метаболічному синдрому у дітей притаманний дисбаланс автономної нервової системи зі зниженням варіабельності
серцевого ритму та парасимпатичної активності, при відносному підвищенні активності симпатичної нервової
системи та центральних нейрогуморальних впливів, які доцільно використовувати в якості додаткового діагностичного
критерію. Оцінка функціонального стану автономної нервової системи за даними варіабельності серцевого ритму при
метаболічному синдромі у дітей дозволяє провести діагностику вегетативного забезпечення на ранній доклінічній
стадії, оцінити вегетативний резерв і прогноз, оптимізувати лікування з урахуванням характеру змін автономної
регуляції ритму серця.
Ключові слова: автономна нервова система, варіабельність серцевого ритму, метаболічний синдром, діти.
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гематоенцефалічний бар'єр [24]. За даними Н.Т. СтаркоP
вої та ін. [29], високий рівень інсуліну збільшує
поглинання та обмін глюкози в інсулінчутливих клітинах
гіпоталамуса з наступною активацією центральних мехаP
нізмів симпатичної АНС та збільшенням виділення
катехоламінів у периферичних нервових закінченнях
симпатичної АНС з розвитком виразної тканинної гіперP
симпатикотонії. Встановлено, що показники ВСР від'ємP
но корелюють з параметрами вуглеводного обміну —
НОМАPIR та інсуліном [2,20].

У свою чергу підвищення активності симпатичної
АНС і пролонгована секреція адреналіну викликають
значні зміни у вуглеводному обміні, оскільки адреналін
різко зменшує чутливість тканин до інсуліну та опосередP
коване інсуліном використання глюкози, навіть в умовах
підвищених значень інсулінемії. Зменшення периферичP
ної утилізації глюкози викликає перманентну гіперглікеP
мію. При тривалому впливі стресового чинника на оргаP
нізм відбувається виснаження резервів катехоламінів,
компенсаторно активується адренокортикальна система,
підвищується рівень кортизолу, який додатково пригніP
чує утилізацію глюкози в циклі Кребса зі зменшенням
утворення глюкозозалежної АТФ, стимулює глікогеноліз,
звільнюючи глюкозу з печінки, підвищує гіперглікемію,
гіперінсулінемію та інсулінорезистентність (ІР) [30,38].

Підвищення симпатичної активності спричиняє в скеP
летній мускулатурі, яка виступає основним споживачем
глюкози в організмі, зменшення капілярної сітки м'язів та
кількості повільних м'язових волокон, які великою мірою
визначають рівень чутливості організму до інсуліну, що
додатково посилює ІР [13]. 

Результати дослідження ВСР у дітей з ожирінням
при МС неоднозначні. Загальноприйнятим є висновок
про зниження активності парасимпатичної нервової
системи при надлишковій масі тіла [45], з боку симпатичP
ної АНС може спостерігатись як значне підвищення
[19,35], так і зниження активності [37]. Вважають, що
зниження ВСР за показником LF у дітей з ожирінням 
є ознакою появи метаболічних порушень [37]. Не існує
одностайності в питанні зв'язку між індексом маси тіла 
(ІМТ), як маркером надлишкової маси тіла та генералізоP
ваного ожиріння, та симпатичною АНС. У дітей з ожиP
рінням ІМТ мав негативну асоціацію з HF, позитивну 
з LF та співвідношенням HF/LF [41]. Одночасно деякі
автори [44,48] заперечують ці дані і підкреслюють, що
вік, маса тіла та ІМТ не пов'язані з параметрами ВСР, 
і ефект ожиріння на ВСР опосередкований у більшій мірі
вісцеральним жиром, ніж підшкірним.

Встановлено зв'язок між активністю симпатичної
АНС за SDNN і RMSSD та абдомінальним ожирінням за
обводом талії, більш виразний на ранніх стадіях захворюP
вання [2,48].

Виразний вплив на артеріальний тиск та формування
АГ має вегетативний дисбаланс [18], і АНС є визначальP
ною детермінантою у модуляції артеріального тиску [8]. 

Дані щодо впливу АНС на розвиток АГ неоднозначні.
Вважають, що при відсутності ІР у спокої у дітей з АГ
переважає ваготонія, в той час як при поєднанні АГ та ІР
у 50% дітей діагностують симпатикотонію та гіперсимпаP
тикотонію [18]. Виникнення АГ при ожирінні пов'язують
з ростом активності центральних механізмів регуляції та
симпатичної АНС під впливом гіперінсулінемії, симпаP
тичною вазоконстрикцією та підвищенням реабсорбції
натрію у нирках [18,31]. Зі збільшенням ступеня ожирінP
ня відбувається прогресування порушень серцевоPсудинP
ної системи, розвиток АГ у складі МС [23] та симпатикоP

тонічний варіант функціонування АНС. Зі зниженням
маси тіла дітей при ожирінні активність симпатичної
АНС зменшується [18]. 

У механізмах розвитку патологічного процесу при АГ
суттєва роль належить нейрогуморальним системам 
і безпосередньо АНС [27], яка контролює частоту серцеP
вих скорочень, систолічну та діастолічну функцію,  периP
феричний опір судин. Активація симпатоадреналової
системи при АГ призводить до звуження судин, підP
вищення скоротливості міокарда, серцевого викиду, хвиP
линного об'єму крові, об'єму циркулюючої крові, реабP
сорбції натрію, секреції реніну [2], периферійного опору
судин, гіперволемії, спазму гладеньких м'язів [43]. 
У патогенезі АГ роль симпатоадреналової системи —
ключова. Симпатична стимуляція серця, судин, нирок 
є базовою причиною підвищення артеріального тиску та
розвитку АГ [3,10,11,26,32]. Виявлено, що у 40% хворих
на АГ нейрогенні механізми роблять провідний внесок 
у розвиток захворювання [40,43].

Доведено, що дорослим хворим з АГ притаманне зниP
ження загальної ВСР з відносним підвищенням симпаP
тичних впливів при прогресивному збільшенні показника
симпатоPвагального балансу LF/HF [25]. При АГ у складі
МС спостерігають дисбаланс ланок АНС — відносне
підвищення симпатичної та зниження парасимпатичної
[12,20]. Доведено, що наявність АГ асоціюється зі значP
ним зменшенням ВСР та розвитком кардіоваскулярної
автономної нейропатії [14,20].

У динаміці змін ВСР при АГ у складі МС спостерігаP
ють наступну послідовність. На початку розвитку АГ переP
важає активність симпатичної ВНС, загальна потужність
спектра ТР знижена, виразна активація симпатичної АНС
в ортостатичній пробі. Надалі при прогресуванні АГ збільP
шуються нейрогуморальні впливи VLF на модуляцію
серця, які поступово починають превалювати (до 60%), ТР
зменшується до 400 мс2 і нижче, знижується реактивна
відповідь на проведення ортостатичної проби [6].

Доведено, що при АГ у дітей знижена ВСР зі зрушенP
ням у бік активності симпатичного відділу АНС [36]. Для
дітей з АГ характерним є підвищення співвідношення
LF/HF, що свідчить про відносне збільшення активності
симпатичної АНС, в той час як для дітей з нормальними
показниками АТ характерним є підвищення активності
парасимпатичної АНС і процесів гальмування ЧСС [11].
Запропоновано гіпотезу зниження ВСР як потенційного
патофізіологічного механізму, що відповідає за трекінг АГ
в дитинстві у кардіоваскулярні та цереброваскулярні
захворювання в дорослому віці [36,39]. На зв'язок між АГ
в дитинстві та розвитком атеросклеротичних кардіоваскуP
лярних захворювань у дорослих вказує Американська
Асоціація серця [34].

Вважають, що активація симпатичної АНС відіграє
значну роль у розвитку АГ на початкових стадіях розвитP
ку ІР. Із розвитком вторинної гіпоінсулінемії зменшуєтьP
ся стимулюючий вплив інсуліну на центральну симпатичP
ну активність із вторинним ураженням нирок [2].

Знижена активність АНС при АГ сприяє розвитку
супутніх метаболічних змін, таких як ІР та гіперліпідемія
[32]. Відносна гіперсимпатикотонія сприяє не тільки
функціональним, але і структурним змінам, які формують
розвиток АГ,  активують ренінPангіотензинPальдостероноP
ву систему, підвищують рівень ангіотензина II та альдоP
стерона в плазмі [9].

Виділення норадреналіну в симпатичних нервових
закінченнях жирової тканини при підвищеній активності
симпатичної АНС стимулює процеси ліполізу в адипоциP
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тах, що призводить до збільшення концентрації жирних
кислот та тригліцеридів у плазмі крові, перешкоджає
поглинанню глюкози м'язовими клітинами і, таким
чином, сприяє ще більшому наростанню дисліпідемії, ІР
та гіперінсулінемії [31]. Виявлено, що більшість параP
метрів ВСР від'ємно корелює з рівнем загального холестеP
рину крові [20]. Виявлено лептинPасоційовану активацію
симпатичної нервової системи при дисліпідемії та ІР [47].

Медіатор парасимпатичної АНС ацетилхолін, вплиP
ваючи на обмін катехоламінів, сприяє модифікації дії
останніх на вільнорадикальні перекисні процеси та на
систему оксиду азоту (NO) у тварин. Катехоламіни
можуть утворювати з NО сполуки (6Pнітрокатехоламіни),
які мають властивість змінювати продукцію NO через
вплив на її NOPсинтазу [17].

Як нейротрансмітер, NO в мозку може моделювати
активність  симпатичної АНС і АГ через ангіотензин ІІ та
барорефлекс в центральній нервовій системи. ЕндотеліP
альна дисфункція, якій притаманне зниження вивільненP
ня NO, з'являється дуже рано у розвитку АГ і є важливою
у зміні судинного тонусу та у модуляції активності симпаP
тичної АНС [43,46].

Підвищення активності симпатичної АНС призводить
до активації ренінPангіотензинPальдостеронової системи
нирок, вивільнення реніну, який корелює з концентраP
цією норадреналіну в плазмі крові і стає самостійним
негативним прогностичним чинником. Патофізіологічно
важливий прямий вазоконстрикторний ефект внаслідок
активації симпатичної АНС, який знижує нирковий кроP
вообіг та гломерулярну фільтрацію із затримкою натрію 
і води.  Нейрогуморальна активація та порушення системP

ної артеріальної та венозної гемодинаміки в майбутньому
запускають в нирках нейрогуморальні, гемодинамічні та
гіпоксичні механізми склеротичного ураження клубочків,
канальців та довколоканальцевого інтерстицію, що
викликає втрату ниркової функції та є основною причиP
ною появи хронічного захворювання нирок [5].

Функціональна гіперактивація вищих регулюючих
механізмів, у тому числі центральних відділів симпатоPадP
реналової системи, в результаті патологічної активації
гіпоталамоPгіпофізарноPнаднирникової системи призP
водить до підвищеної секреції кортизолу, що вторинно
обумовлює вегетативну дисфункцію та ожиріння [22].

Таки чином, роль АНС у розвитку МС є очевидною,
хоча вегетативне забезпечення за даними ВСР при МС 
у дітей вимагає подальшого детального вивчення. ДіагноP
стичні можливості методики аналізу ВСР у педіатрії 
є великими, але, на жаль, сьогодні використовуються не 
в повній мірі.

Висновки

1. Для МС у дітей характерний дисбаланс АНС зі зниP
женням ВСР та парасимпатичної активності, при відносP
ному підвищенні активності симпатичної нервової систеP
ми та центральних нейрогуморальних впливів, що доцільP
но використовувати в якості додаткового діагностичного
критерію.

2. Оцінка функціонального стану АНС за даними ВСР
при МС у дітей дозволяє провести діагностику вегетативноP
го забезпечення на ранній доклінічній стадії,  оцінити вегеP
тативний резерв і прогноз, оптимізувати лікування з урахуP
ванням характеру змін автономної регуляції ритму серця.
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Современные взгляды на дисфункцию автономной нервной системы 

как патогенетический фактор развития метаболического синдрома у детей

Н.Н. Громнацкая 

Львовский национальный медицинский университет имени Данила Галицкого, Украина
Проанализирована активность автономной нервной системы у детей с метаболическим синдромом. Установлено, что для метаболического синдрома

у детей характерен дисбаланс автономной нервной системы со снижением вариабельности сердечного ритма и парасимпатической активности при

относительном повышении активности симпатической нервной системы и центральных нейрогуморальных влияний, что рационально использовать

в качестве дополнительного диагностического критерия. Оценка функционального состояния автономной нервной системы согласно данным вариа'

бельности сердечного ритма при метаболическом синдроме у детей позволяет диагностировать нарушения вегетативного обеспечения на ранней

доклинической стадии, оценить резерв и прогноз, оптимизировать лечение с учетом изменений автономной регуляции ритма сердца.

Ключевые слова: автономная нервная система, вариабельность сердечного ритма, метаболический синдром, дети.
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Modern view of autonomic nervous system disfunction as patogenetic factor 

in metabolic syndrome development in children

N.M. Gromnatska

Danylo Halitskiy Lviv National Medical University, Ukraine
Analysis of autonomic nervous system activity in children with metabolic syndrome is done. The autonomic nervous system activity in children is character'

ized by the decrease of heart rate variability and parasympathetic activity, relative increase of sympathetic nervous system activity and neurohumoral central

influences that may be used as additive metabolic syndrome diagnostic criterion. Evaluation of functional status of autonomic nervous system according to

heart rate variability data in children with metabolic syndrome permits to diagnose disturbance of vegetative status at early preclinical stage, to estimate

reserve and prognosis, to optimize treatment according to autonomic heart rate variability regulation changes. 

Key words: autonomic nervous system, heart rate variability, metabolic syndrome, children.
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«Перші кроки з діабетом»: Санофі в Україні запустила
інформаційний проект на допомогу дітям, у яких нещо?

давно виявили діабет

Санофі в Україні в рамках глобальної програми
компанії «Діабет. Допоможемо разом» за підтримки
Асоціації дитячих ендокринологів України запускає
інформаційний проект «Перші кроки з діабетом», спряP
мований на допомогу та підтримку маленьких пацієнP
тів, у яких нещодавно діагностовано це захворювання.
В рамках проекту в соціальній мережі Фейсбук на стоP
рінці «Конкурсу дитячого малюнка серед дітей з діабеP
том» була опублікована серія інфографік із практичниP
ми порадами для маленького пацієнта та тих, хто його
оточує — шкільного персоналу (вчителів та медсестер),
батьків, друзів та однолітків.

«Через низьку поінформованість  суспільства про
діабет, вони часто зіштовхуються зі страхами та міфами
про цю хворобу. Учні з цим захворюванням часто
мають проблеми в школі внаслідок відсутності розумінP
ня їхніх потреб з боку працівників школи, інших одноP

класників і друзів», — пояснила Наталія Зелінська,
головний дитячий ендокринолог МОЗ України та преP
зидент Асоціації дитячих ендокринологів України, яка
підтримала цей проект.

Проект «Перші кроки з діабетом» був ініційований
саме для того, щоб полегшити період адаптації маленьP
ких пацієнтів та їхніх родин до нових реалій життя,
допомогти їм прийняти діагноз та якомога швидше зроP
бити перші кроки на шляху самоконтролю діабету. До
поширення інформації, яку надає проект «Перші кроки
з діабетом», у середніх навчальних закладах України
залучаються батьки: вони можуть роздрукувати запроP
поновані матеріали та передати їх шкільним педагогам і
медсестрам особисто.
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Вступ

Серед основних класів фармакологічних агентів, що
застосовуються у педіатричній практиці, декілька

груп препаратів використовуються частіше за інших. Це
антипіретики/анальгетики, антибіотики, бронходилатаP
тори та менш розповсюджені — кортикостероїди, анестеP
тики, серцеві препарати тощо. Серед трьох класів препаP
ратівPлідерів педіатричної фармакотерапії найбільшою та
найпотужнішою групою безумовно є антибіотики. НераP
ціональний вибір антибактеріального препарату може
виявитися фатальним для пацієнта. Тому призначення
антибіотиків — важливий практичний навик, яким повиP
нен володіти кожен лікар.

Метою антибактеріальної терапії є вибір препарату,
який зможе забезпечити елімінацію бактеріального агента
з організму дитини, не викликаючи при цьому небажаних
наслідків.

У педіатричній практиці лідером серед хвороб, що
потребують від лікаря рішення про призначення/відмову
антибактеріальної терапії, є гострі респіраторні захворюP
вання (ГРЗ). 

Гострі респіраторні захворювання — група різноманітP
них за етіологією захворювань, що перебігають з ураженP
ням дихальних шляхів та зазвичай вимагають лише симP
птоматичного лікування. Питання щодо призначення антиP
бактеріальної терапії повинно розглядатись окремо для
кожного випадку ГРЗ, відповідно до вимог національних
протоколів лікування та міжнародних рекомендацій [4,27]. 

У ряді досліджень було показано, що найчастіше антиP
бактеріальна терапія призначалась при бактеріальному
синуситі та середньому отиті [31]. При цьому кореляції
між призначенням антибіотиків та динамікою захворюP
вання і наявністю ускладнень при синуситі не виявлено. А
от при гострому середньому отиті ризик втрати слуху за
умов тяжкого перебігу захворювання робить призначення
антибіотиків необхідним. Водночас дослідження показаP
ли, що призначення антибактеріальної терапії впливає на
перебіг ГРЗ лише у одному випадку з 15 [21].

Вибір антибіотика при ГРЗ здійснюється емпірично,
відповідно до принципипів ерадикаційної терапії та залP
ежно від клінічної маніфестації [5]. Велику роль у виборі
препарату відіграють алергічний анамнез та дані щодо
використання антибіотиків за останні шість місяців. НайP
ширше застосовуються антибіотики із груп βPлактамів та
макролідів. При цьому βPлактамні антибіотики, згідно з
більшістю рекомендацій, є ліками першої лінії, в той час
як макроліди призначаються при алергії на антибіотики
інших груп, при підозрі на атипову етіологію ГРЗ, попе?

редньому призначенні βPлактамів [4,5,27,31]. Слід зауваP
жити, що макролідам властива не тільки пряма антибактеP
ріальна дія, але й ряд ефектів, пов'язаних із впливом на
імунну відповідь і запалення. Цей факт підвищує інтерес
до вивчення ефективності використання цього класу
антибіотиків у дітей із частими респіраторними захвоP
рюваннями, у патогенезі розвитку яких чималу роль відіP
грає медіація хронічного запалення. Одним із препаратів 
з доведеним впливом на реалізацію механізмів запалення
в умовах in vitro є кларитроміцин (оригінальний препарат
«Клацид®») [3,14,17,10]. Цей препарат володіє широким
спектром антибактеріальної активності щодо більшості
типових для ГРЗ збудників та зазвичай добре переноситьP
ся. Однією з принципових особливостей кларитроміцину
є його максимальна серед макролідів активність щодо
основних типових респіраторних збудників (пневмокок,
мораксела, гемофільна паличка), у ряді випадків
порівнянна з бетаPлактамами [2]. Так, МІК90 (мінімальна
концентрація діючої речовини, необхідна для загибелі
90% мікроорганізмів) для пневмококу у кларитроміцину
становить 0,25 мкг/мл, в той час як у азитроміцину даний
показник у рази вищий — 1,0 мкг/мл, що свідчить про
необхідність застосування вищих концентрацій при викоP
ристанні азитроміцину. [23] При цьому кларитроміцин
зберігає високу активність і щодо атипових збудників.

Молекулярні механізми дії кларитроміцину

З того часу, як Kudoh et al. [11] вперше встановили
протизапальний та імуномоделюючий ефекти макролідів
на тлі тривалого застосування низьких доз еритроміцину
при дифузному панбронхіоліті, аналогічні ефекти в тій чи
іншій мірі були виявлені й в інших препаратів цієї групи
[8,12,19]. Рядом досліджень [3,9] була показана висока
клінічна ефективність макролідів у пацієнтів з муковісциP
дозом, незважаючи на те, що повної ерадикації Р. aerugino%
sa не відбувалося. Тому було зроблено припущення, що
терапевтичні ефекти макролідів можуть бути результатом
швидше протизапальної та імуномоделюючої активності,
ніж антибактеріальних властивостей [13,22]. Ця гіпотеза
була підтверджена рядом досліджень [7,16], у яких був
показаний цілий спектр так званих «неантибіотичних
ефектів» макролідів, зокрема кларитроміцину.

Вплив на секрецію слизу
Об'єм і біофізичні властивості слизу, або мокротиння,

є дуже важливими для регуляції мукоциліарного кліренP
су. Гіперсекреція слизу, як компонент хронічного запаP
лення дихальних шляхів, викликає обмеження повітряноP
го потоку, порушення мукоциліарного транспорту, що

Клініко;молекулярні ефекти Кларитроміцину при
гострих респіраторних захворюваннях у дітей

Державний заклад «Дніпропетровська медична академія Міністерства охорони здоров'я України», м. Дніпропетровськ, Україна 

О.Є. Абатуров, О.О. Агафонова, В.В. Дєєв
УДК: 616.2P002.1P08:615.33P036.1P053.2

У статті розглянуто особливості молекулярних механізмів дії кларитроміцину (Клацид®) та його клінічна
ефективність при респіраторній патології у дітей. Актуальність цієї теми зумовлена проблемою вибору антибіотика
у дітей, що хворіють на гострі респіраторні інфекції. Для лікування гострих респіраторних захворювань у всьому світі
наразі широко застосовуються макролідні антибіотики. У багатьох сучасних роботах була показана ефективність
кларитроміцину — представник класу макролідів, який відрізняється найбільшою серед представників класу активні%
стю щодо типової (пневмокок, БГСА тощо) флори— у лікуванні широкого спектра захворювань дихальних шляхів, 
а також його вплив на різні ланки патологічного процесу при респіраторних захворюваннях.
Ключові слова: кларитроміцин, гострі респіраторні захворювання, діти.
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може призвести до виникнення повторних респіраторних
захворювань. Макроліди здатні зменшувати гіперсекреP
цію слизу, як in vitro, так і in vivo [15,19,32]. У ряді досліP
джень [3,7] була показана здатність кларитроміцину здійP
снювати мукорегуляторний ефект навіть в умовах запаP
лення, яке було індуковане небактеріальним збудником.
Цей феномен, вірогідно, пов'язаний із змінами біофізичP
них властивостей секрету, а також з інгібіцією запалення.

Tamaoki et al. [13], вивчаючи вплив макролідів на
дихальні шляхи, встановили зміни у біоелектричних потенP
ціалах живих клітин, що проявлялися зміною електричної
провідності і потенціалу дії. Було показано, що вплив макP
ролідів на електричний потенціал, ймовірно, пов'язаний зі
зміною роботи хлорних каналів. У дослідженні, проведеноP
му in vivo [15], де оцінювався ефект кларитроміцину на слиP
зову оболонку трахеї ссавців, після внутрішньовенного ввеP
дення препарату відзначалося дозозалежне зниження
дифузійної різниці потенціалів йонів хлору. 

Shimizu et al. [19] встановили, що еритроміцин і клариP
троміцин інгібують TNFPαPіндуковану секрецію слизу
дозоP і часозалежним чином у назальних епітеліальних і в
NCIPH292Pклітинах, що супроводжувалося зниженням
експресії MUC5AC мРНК. У імуногістохімічних досліP
дженнях [9] було показано, що кларитроміцин інгібує
продукцію слизу, індуковану інстиляцією овальбуміну
OVAPсенсибілізованим щурам. Аналогічні результати
були отримані після дослідження впливу кларитроміцину
на легені мишей, інфікованих P. aeruginosa. Була показана
здатність кларитроміцину пригнічувати продукцію слизу
і модифікувати дію ERK1/2.

Макроліди здатні пригнічувати гіперсекрецію слизу,
не впливаючи на її фізіологічну секрецію, вірогідно, шляP
хом модуляції експресії відповідного гена на рівні мітоP
генPактивованої протеїнкінази (МАРК), або факторів
транскрипції [10]. Однак не слід забувати, що вплив макP
ролідів на секрецію слизу є також результатом дії на імунP
ну відповідь і запалення.

Вплив на запалення
Цитокіни та хемокіни є ключовими регуляторами

запальної відповіді, забезпечуючи як прозапальний (TNFPα,
GMPCSF, ILP1, ILP6, ILP8 і IFNPγ), так і протизапальний 
(ILP10) ефекти. Макроліди, ймовірно, здатні знижувати
продукцію прозапальних цитокінів [10,12,33].

При тривалому призначенні [14] відзначалась здатP
ність макролідів знижувати концентрацію ILP8 та еластаP
зи нейтрофілів у бронхоальвеолярному змиві у пацієнтів
з хронічними захворюваннями дихальних шляхів, у тому
числі осіб, інфікованих P. аeruginosa [22]. У пацієнтів 
з хронічними захворюваннями легень при призначенні
макролідів на тривалий термін достовірно знижувалася
концентрація ILP1β, ILP8 і нейтрофілів. Заслуговує 
на увагу здатність макролідів зменшувати концентрацію
ILP8, який належить до СХСPхемокінів та є потужним
хемоатрактантом нейтрофілів. Макроліди інгібують
вивільнення ILP8, ENAP78 і MIPP1 з макрофагів і лейкоP
цитів [7,16,33]. Кларитроміцин здатний пригнічувати
LPSPіндуковану продукцію ILP8 у периферичних моноциP
тах, а також індукувати концентраційно залежну супресію
продукції ILP8 еозинофілами у осіб з атопією [28]. ФізіоP
логічні концентрації кларитроміцину інгібують мРНК 
ILP8 у бронхіальних епітеліальних клітинах, як здорових
людей, так і осіб з хронічними запальними захворюванняP
ми дихальних шляхів [3,22]. Призначення кларитроміциP
ну в дозі 10 мг/кг швидко знижує продукцію ILP8, що 
в комплексі з впливом на LPSPіндуковану відповідь призP
водить до нормалізації рівня ILP8 [33]. Цьому ефекту

передує альтернування ERK1/2 і p44/42 MAPK. Вплив
кларитроміцину на ERK, що відповідає за медіацію проліP
феративної активності нормальних епітеліальних клітин
бронхіального дерева, призводить до порушення переходу
клітин з G1 в SPфазу циклу, перешкоджаючи розвитку
хронічного запалення [12,19].

Макроліди чинять двофазний вплив на перебіг
запальної реакції: поPперше, індукується активація лейкоP
цитів, поPдруге, відбувається супресія продукції цитокіP
нів. Швидка активізація нейтрофілів може полегшувати
кілінг мікроорганізмів, в той час як супресія медіації хроP
нічної запальної відповіді сприяє зниженню подальшого
пошкодження дихальних шляхів.

У деяких роботах [33] була показана здатність макроліP
дів інгібувати мобілізацію еозинофілів внаслідок зниження
секреції цитокінів, які викликають їх хемотаксис (RANTES
і еотаксін). У інших [12,17] дослідженнях було виявлено
регулюючий вплив макролідів на функцію ТPклітин 
у результаті впливу на дендритні клітини (DC). КларитроP
міцин безпосередньо впливає на експресію CD80, костимуP
ляторних молекул, бере участь в активації ТPклітин, а
також інгібує продукцію ILP6 дендритними клітинами.

Було встановлено, що експресія MacP1(CD11b/CD18)
периферичними нейтрофілами у пацієнтів з хронічними
захворюваннями легеневих шляхів достовірно вище, ніж
аналогічна активність у тих же клітин здорових волонтерів
[20,24]. Макроліди значно редукують експресію MacP1, що
асоціюється зі зниженням кількості запальних клітин 
у змиві з дихальних шляхів, при цьому не виявляється
вплив на функціональну активність лімфоцитарної ланки,
що підтверджується відсутністю впливу на LFAP1 [22,28].

Макроліди можуть пригнічувати запалення шляхом
впливу на метаболізм арахідонової кислоти через ліпоокP
сигеназний шлях [15,33]. Рівень лейкотрієну В4, що 
є метаболітом арахідонової кислоти і виступає у якості
хемотаксичного фактора, значно знижується у пацієнтів 
з хронічними захворювання дихальних шляхів при викоP
ристанні макролідних антибіотиків [26]. 

Кларитроміцин суттєво впливає на продукцію ендотеP
лінуP1, який виступає в якості потужного бронхоP, вазоP
констрикторного і прозапального медіатора. Клітини
гладкої мускулатури бронхіального дерева несуть на своїй
поверхні специфічний білок, що зв'язує ендотелінP1.
Кларитроміцин пригнічує експресію гена ендотелінуP1, 
а також дозозалежним чином здатний блокувати бронхоP
констрикцію внаслідок ліричного впливу на вивільнення
нейротрансмітерів у холінергічних синапсах.

Макроліди здатні блокувати реалізацію активних форм
кисню (АФК), що виступають в якості медіаторів клітинP
ної альтерації. У багатьох дослідженнях було продемонP
стровано здатність макролідів блокувати утворення супеP
роксидів, як нейтрофілами, так і еозинофілами [6]. Було
висунуто припущення, що цей ефект є результатом стабіліP
зуючого впливу макролідів на клітинні мембрани шляхом
ослаблення дестабілізуючого впливу біоактивних фосфоліP
підів, таких як лізофосфатидилхолін, PAF і lysoPPAF [3,9].

Монооксид азоту є вторинним месенжером, який проP
дукується NO синтазою при ранній запальній відповіді.
Кларитроміцин інгібує ендотоксин і IFNP&Pзалежну
експресію iNOSмРНК [30].

Вплив на апоптоз
Слідом за мобілізацією та активацією нейтрофілів

важливим етапом є їх виведення і редукція запалення.
При хронічних захворюваннях дихальних шляхів нейтроP
філи продовжують мобілізуватися в дихальні шляхи,
після чого руйнуються, вивільняючи біологічно активні
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речовини і посилюючи цим альтерацію легеневої тканини.
Макроліди здатні індукувати апоптоз активованих нейP
трофілів шляхом збільшення внутрішньоклітинної конP
центрації цАМФ [22,30]. Іншим механізмом впливу макP
ролідів на тривалість життя нейтрофілів є їх прямий інгіP
буючий вплив на GMPCSF в комплексі з непрямою дією,
що виникає внаслідок зниження виділення ILP8 епітеліP
альними клітинами [12,28]. Кларитроміцин також може
посилювати фагоцитоз епітеліальних клітин і нейтрофіP
лів, що увійшли у апоптоз.

Вплив на TLRs
TollPподібні рецептори (TLRs) — еволюційно консерP

вативне сімейство рецепторів, функція яких у системі
вродженого імунітету полягає в рекогніції деяких інваріP
антних ділянок бактеріальних молекул. TLR2 розпізнаP
ють пептидоглікани та бактеріальні ліпопротеїни, в той
час як TLR4 і TLR5 розпізнають LPS і флаггелін відповідP
но. LPS здатні індукувати секрецію слизу шляхом активаP
ції TLR4 навіть у нейтропенічних тварин. Стимуляція
TLR епітеліальних клітин LPS флаггеліном знижується
під впливом макролідів, ймовірно, в результаті впливу на
MAPKPNFPκB шлях [26].

Макроліди здатні впливати на експресію TLR. МоноP
цити периферичної крові, стимульовані LPS, відрізнялиP
ся підвищеним вмістом TLR4 мРНК [20,27]. Після призP
начення кларитроміцину вміст TLR4 мРНК знижувався,
що також супроводжувалося зниженням LPSPіндукованої
продукції ILP8 [26,30].

Вплив на адгезію збудника
Найчастіше бактеріальна коінфекція з респіраторними

вірусами призводить до різних ускладнень, при цьому в
ряді досліджень була виявлена пряма кореляція між наявP
ністю вірусного збудника та адгезією таких бактерій, як S.
рneumoniаe і H. іnfluenza при середньому отиті, пневмонії та
менінгіті. Через фосфорилхолін, який є компонентом бакP
теріальної клітинної поверхні, ці бактерії взаємодіють з
PAFPрецептором. Було виявлено негативний вплив клариP
троміцину відносно вірусPіндукованої експресії PAF на кліP
тинній поверхні [22]. У деяких роботах була показана здатP
ність кларитроміцину блокувати риновірусPіндуковану
адгезію S. аureus і H. іnfluenza до назального епітелію в
результаті впливу на CEACAM [20].

Вплив на неспецифічний захист
Міжклітинні з'єднання між епітеліальними клітинами і

мукоциліарний транспорт є одними з найважливіших
механізмів неспецифічного захисту дихальних шляхів. PAF
може призводити до циліарної дискінезії і порушення
щільних міжклітинних з'єднань. Після призначення макроP
лідів у дослідженнях in vivo відзначалася нормалізація
PAFPіндукованої циліарної дисфункції, індукція продукції
клаудинуP1, клаудинуP4, оклюдину і JAMPA (білків, що відP
повідають за щільні міжклітинні з'єднання). Вплив макроP
лідів на βPдефензини характеризується різнобічною дією: 
з одного боку, макроліди посилюють продукцію мРНК і
білків βPдефензинуP1 і βPдефензинуP2 у здорових осіб, з
іншого — знижують рівень βPдефензинуP1, але не рівень 
βPдефензинуP2, у бронхоальвеолярному змиві в осіб, що
страждають на хронічні легеневі захворювання [28].

Вплив на фактори транскрипції
Фактори транскрипції, включаючи NFPκB і APP1,

регулюють транскрипцію генів, які відповідають за
запальну відповідь, а також продукцію цитокінів, медіатоP
рів і окислювальних метаболітів. Кларитроміцин значною
мірою інгібує PMAPіндуковану активацію NFPκB і APP1 у
культурі епітеліальних клітин бронхів людини BETP1A,
що призводить до зниження вивільнення ILP8 без активаP

ції CREB, що свідчить про ймовірну специфічність його
дії [10,24]. Більше того, інгібіція експресії таких цитокіP
нів, як ILP1, ендотелінP1, iNOS та MUC5AC, найбільш
ймовірно є наслідком супресії NFPκB і APP1.

Клінічна ефективність кларитроміцину

Ефективність кларитроміцину (оригінальний препаP
рат «Клацид»®) in vivo було доведено у багатьох клінічних
дослідженнях у дітей при гострому середньому отиті,
стрептококовому фарингіті, інфекціях шкіри і шкірних
структур, захворюваннях нижніх дихальних шляхів,
таких як бронхіоліт та пневмонія. 

У досліджені T. Kenealy, B. Arroll [21], де порівнюP
вались безпека та ефективність кларитроміцину та амоксіP
циліну при отиті у педіатричних пацієнтів, 259 дітей 
у віці 1–12 років отримували суспензію кларитроміцину
(132 пацієнти) або амоксициліну (127 хворих). Обидві
суспензії було призначено у віковій дозі протягом 5 діб,
при цьому дозу кларитроміцину було розділено на два, а
дозу амоксициліну — на три прийоми. Клінічна оцінка
проводилися до початку лікування, в кінці і після відміни
антибактеріальной терапії. Наприкінці лікування 
(5–7 доба) 91 зі 114 пацієнтів (80%) групи кларитроміцину
отримали позитивну оцінку за результатами клінічного
обстеження, в той час як аналогічний результат в групі амокP
сициліну склав 71 з 105 (68%, р=0,057). Клінічні показники
успіху були 96% в обох групах (110/114, кларитроміцин
(Клацид®); 101/105 амоксицилін). Побічні ефекти, пов'язаP
ні з досліджуваними препаратами, відмічалися у чотирьох з
132 пацієнтів, що отримували кларитроміцин (3%), і у восьP
ми з 127 дітей (6%), що отримували амоксицилін.

У дослідженні W. Shinahara et al. [18] порівнювалась
ефективність кларитроміцину та амоксициліну у 229
пацієнтів (вік 1–12 років, маса тіла >8 кг) з клінічними
ознаками стрептококового тонзиліту та/або фарингіту.
КлінікоPмікробіологічне дослідження проводилося під
час кожного візиту. Загалом у 189 пацієнтів (98 з групи
кларитроміцину та 91 з групи, що отримувала амоксициP
лін) було констатовано позитивний результат від антиP
бактеріальної терапії за даними культуральних досP
ліджень. Клінічний ефект становив 98% (кларитроміцин)
та 97% (амоксицилін). Таким чином, застосування клариP
троміцину було безпечним та, принаймні, настільки 
ж ефективним, як і застосування амоксициліну для лікуP
вання фарингіту і/або тонзиліту у дітей. 

Обговорюючи ефективність різних антибактеріальних
препаратів при тонзилофарингіті, слід враховувати такий
показник, як накопичення їх у тканинах мигдаликів. За
даними К. Patel (1996) і P.J. Cook (1994), концентрація
кларитроміцину в мигдаликах у 5–6 разів перевищує конP
центрації цефалоспоринів. 

Основним критерієм успішності лікування стрептококоP
вих тонзилофарингітів є показник мікробіологічної ерадикаP
ції бетаPгемолітичного стрептокока групи А (БГСА). ВисоP
кий ступінь ерадикації збудника безпосередньо корелює з
рівнем пізніх ускладнень: чим вищий ступінь ерадикації, тим
нижча ймовірність розвитку пізніх ускладнень. Даний показP
ник у кларитроміцину значно вищий, ніж в іншого сучасного
макроліда — азитроміцину. Так, за результатами дослідженP
ня, що включало 525 пацієнтів старше 12 років, ступінь
мікробіологічної ерадикації БГСА на 28 добу після закінченP
ня 10Pй денного курсу кларитроміцину (500 мг/добу) був на
10% вищим, ніж у пацієнтів, які отримували 5Pденний курс
азитроміцину у такій самій дозі (500 мг/добу) [25]. 

Крім того, на відміну від азитроміцину, кларитроміP
цин (Клацид®) забезпечує бактерицидні конецентрації 



Краткая информация о препаратах содержится на стр. 51
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в тканинах респіраторного тракту, що додатково сприяє макP
симальній ерадикації патогена і запобіганню рецидивів [1].

Проведений N. PadillaPRaygoza, M. MorenoPPacheco [29]
метааналіз 24 досліджень також показав, що кларитроміP
цин настільки ж ефективний у лікуванні гострих респіраP
торних захворювань у дітей, як і βPлактамні антибіотики,
що робить його альтернативою за визначених обставин.

У дослідженнях, проведених Shinahara et al. [18], була
показана ефективність кларитроміцину щодо зниження
ризику реінфекції штамами вірусу грипу при відповідноP
му лікуванні гострої інфекції у комбінації з інгібіторами
нейрамінідази.

Висновки

Кларитроміцин (Клацид®) — антибактеріальний преP
парат, що поєднує у собі антибактеріальні, протизапальні

та імуномоделюючі властивості. Останні зумовлені вплиP
вом на секрецію слизу, запалення, апоптоз, TLRs, адгезію
збудника, неспецифічний захист та фактори транP
скрипції. Важливою відмінністю кларитроміцину від
інших макролідів є його найбільша активність щодо
типових респіраторних збудників (S. pneumoniae, 
H. influenza, Moraxella catarrhalis). Це робить привабли?
вим його використання у разі інфекцій верхніх дихаль?
них шляхів і при змішаному характері пневмоній у дітей
старше 5 років. Хоча при дифузному панбронхіоліті
макроліти є клінічно ефективними при тривалому
застосуванні у субантибіотичних дозах, дані щодо аналоP
гічної активності у дітей із ГРЗ відсутні. Однак можна
стверджувати, що кларитроміцин може широко та безP
печно застосовуватись для лікування респіраторних
інфекцій у дітей усіх вікових груп. 
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Клинико;молекулярные эффекты кларитромицина 

при острых респираторных заболеваниях у детей

О.Е. Абатуров, О.О. Агафонова, В.В. Деев

Государственное учреждение «Днепропетровская медицинская академия 
Министерства здравоохранения Украины», г. Днепропетровск, Украина 
В статье рассмотрены особенности молекулярных механизмов действия кларитромицина (Клацид®) и его клиническая эффективность при

респираторной патологии у детей. Актуальность этой темы обусловлена проблемой выбора антибиотика у детей с острыми респираторными

инфекциями. В данное время для лечения острых респираторных заболеваний во всем мире широко применяются макролидные антибиотики. Во

многих современных работах была показана эффективность кларитромицина — представитель класса макролидов, который отличается наиболь'

шей, среди представителей класса, активностью в отношении типичной (пневмококк, БГСА и др.) флоры — в лечении широкого спектра

заболеваний дыхательных путей, а также его влияние на разные звенья патологического процесса при респираторных заболеваниях.

Ключевые слова: кларитромицин, острые респираторные заболевания, дети.
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Clinical and molecular effects of clarithromycin in upper respiratory infections in children

O. Ye. Abaturov, O. O. Agafonova, V.V. Dieiev

State institute «Dnepropetrovsk Medical Academy of the Ministry of Health of Ukraine», c. Dnepropetrovsk, Ukraine 
The article reviews current data on the characteristics of the molecular mechanisms of action of clarithromycin and its clinical efficacy in respiratory diseases

in children. The relevance of this topic is due to the choice of antibiotics in children suffering from acute respiratory infections. Macrolide antibiotics current'

ly widely used for the treatment of upper respiratory infections in the world. In many latest works was shown the effectiveness of clarithromycin for the treat'

ment of a wide range of respiratory diseases, as well as its impact on the various links in the pathological process in respiratory diseases.

Key word: clarithromycin, upper respiratory infections, children.
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Серед великої кількості обструктивних запальних
захворювань легень у дітей бронхіоліт посідає

одне з провідних місць [21]. Вперше бронхіоліт описаний
ще 150 років тому як «застійна катаральна лихоманка»,
що проявлялася фебрилітетом, ринореєю, свистячим
диханням, крепітацією і задишкою [1,3,7,21], а у 1913 році
було запропоновано назву «капілярний бронхіт». З того
часу термін «бронхіоліт» став загальновизнаним для позP
начення генералізованого запального ураження бронхіол,
частіше вірусної природи, з характерною картиною бронP
хіальної обструкції і виразної дихальної недостатності. 

Епідеміологія гострого бронхіоліту. Для респіраторP
ноPсинцитіальної вірусної (РСВ) інфекції, що є найчастіP
шою причиною гострого бронхіоліту, характерні щорічні
епідемічні спалахи. Захворюваність на нього має сезонP
ний характер — зростає в останні місяці осені, має пік
взимку і поступово знижується до літа. За період з листоP
пада до початку квітня реєструється близько 93% усіх
випадків бронхіоліту [25,33]. Хлопчики хворіють у
1,25–1,8 разу частіше за дівчат, у них у 1,5 разу імовірніші
смертельні випадки хвороби. Незважаючи на високу заP
хворюваність, перебіг бронхіоліту загалом сприятливий.
Тяжкий перебіг гострого бронхіоліту проявляється респіP
раторним дистресPсиндромом або значними дихальними
розладами, коли дитина не може адекватно годуватися.
Навіть у розвинених країнах від нього помирає 0,2–7%
госпіталізованих пацієнтів. У США щорічно РСВPінфекP
ція забирає життя 400–500 дітей. Найвищі показники
летальності реєструються у дітей з несприятливим преP
морбідним фоном [44].

Етіологія та патогенез. За даними світової статистиP
ки, етіологія гострого бронхіоліту переважно (50–80%)
асоційована з респіраторноPсинцитіальним (РС) вірусом
[16,48]. Своєю назвою вірус зобов'язаний здатності утвоP
рювати синцитій у культурі клітин. Цей вірус ідентифікуP
ється у 80% хворих дітей віком від 3 до 12 місяців, а пік
захворюваності на нього припадає на період між 2 і 8 міP
сяцями життя. На другому році життя частота бронхіоліP
ту знижується, змінюється і спектр вірусів, що викликаP
ють хворобу: на перше місце виходять ентероP і риновіруP
си (відповідно 27% і 25%), РСPвірус посідає лише третє
місце (20%). Загалом РСPвірус вражає майже 100% дітей
віком до 2 років, лише 20% з них мають клінічні прояви
бронхіоліту, що пояснюється наявністю спадкової схильP
ності за рахунок генів вродженої імунної відповіді
[8,24,28,29,31,44]. У дітей старше трьох років вказані вище
віруси, як правило, є причиною розвитку пневмонії і
бронхітів [16]. Новонароджені хворіють на бронхіоліт
зрідка за рахунок трансплацентарного імунітету [40,42],
недостатність якого і відсутність вродженого імунітету
щодо даної інфекції призводять до інфікування РСPвіруP
сом понад 60% дітей раннього віку, що становить 30% у

популяції. Він виявляється у третини амбулаторних хвоP
рих на гострий бронхіоліт і у 80% госпіталізованих дітей
молодше 6 місяців. Слід зазначити, що тяжкість хвороби
корелює з віком: чим молодша дитина, тим важче перебіP
гає бронхіоліт [40,42]. Постінфекційний імунітет, на жаль,
нестійкий, і це призводить до частого реінфікування. 

Серед інших чинників гострого бронхіоліту частіше
виявляють віруси парагрипу III типу (10–30%), грипу 
А (10–20%), аденовіруси (5–10%), метапневмовірус людиP
ни (hMPV) (9%) [12,13,16,48]. Значно рідше (2–15%) сприP
чинюють бронхіоліт бокавіруси людини (hBoV), коронавіP
руси, ентероP і риновіруси [12,13,16,48], хоча роль останніх
визнається не всіма вченими. Доволі часто виявляється
поєднання вірусів (15–25%) [16,48]. Mycoplasma (M.) pneuP
moniae викликає розвиток бронхіоліту у 5–15% дітей [40].
У рідкісних випадках етіологічними факторами виступаP
ють Chlamidophyla (Сhl.) pneumoniae і Chl. trachomatis. 

У 10–30% дітей з бронхіолітом виділяють понад один
вірус, найчастіше комбінацію РСВ з метапневмовірусом
або риновірусом. Питання про те, чи впливає коPінфекція
на тяжкість перебігу бронхіоліту, залишається відкритим.
Є повідомлення про те, що одночасне інфікування РСВ і
метапневмовірусом призводить до обтяження перебігу
бронхіоліту і збільшує потребу у штучній вентиляції
легень (ШВЛ) у 10 разів порівняно з моноінфекцію, хоча
цей факт доказово не підтверджений. Аденовіруси 1, 2, 5
типів асоційовані з розвитком облітеруючого бронхіоліту.
Бронхіоліт, спричинений мікоплазмою, здебільшого
виникає у дітей шкільного віку [16].

Окрім етіологічного агента, важливе значення у
розвитку бронхіоліту мають наступні фактори ризику
[8,38,50]: 

• низька маса тіла дитини при народженні;
• низький соціальноPекономічний рівень сім'ї; 
• аномалії розвитку дихальних шляхів; 
• вроджені або набуті важкі неврологічні захворюP

вання; 
• вроджені вади серця з легеневою гіпертензією; 
• вроджені або набуті імунодефіцити; 
• хронічні захворювання легень, зокрема бронхолегеP

нева дисплазія;
• тютюнопаління батьків; 
• вік дитини менше 3 місяців. 
З метою ліпшого розуміння патогенезу і клінічних осоP

бливостей бронхіоліту доцільно нагадати будову бронхіол. 
Анатомічні особливості бронхіол. Основною структурP

ноPфункціональною одиницею дихальної паренхіми легеP
ні є ацинус, до якого належать дві дихальні бронхіоли, які
відходять від однієї кінцевої (термінальні) бронхіоли, їхні
альвеолярні протоки та альвеолярні мішечки (рис. 1).
Сукупність більшої або меншої кількості ацинусів станоP
вить легеневі часточки. Бронхіоли мають діаметр 2 мм і

Гострий бронхіоліт у дітей: 
нагальні питання діагностики і лікування
Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика МОЗ України, м. Київ
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менше. За будовою вони відрізняються від бронхів тим,
що в їх стінці відсутні хрящові пластинки. Як правило,
бронхіоли розташовані всередині часточок і, хоча й позP
бавлені адвентицію, як великі бронхи, з усіх боків прикріпP
лені до еластичної тканини альвеол, що забезпечує їх розP
тягнення по всьому колу і запобігає їх спаданню на вдиху.
На одну часточку припадає від 3 до 7 термінальних бронP
хіол, загальне ж число бронхіол у легені людини сягає
близько 30 тисяч. У стінках бронхіол відсутні залози. ЕпіP
теліальне вистилання має меншу товщину, ніж у хрящоP
вих бронхах, і складається з циліндричних війчастих кліP
тин і секреторних клітин (клітин Клара), яким властива
висока метаболічна активність. Під епітелієм лежить тонP
кий шар власної пластинки слизової оболонки, потім м'яP
зової оболонки і сполучної тканини, що виконують опорP
ну функцію. Стінки респіраторних бронхіол містять багаP
то тонкостінних судин, що утворюють капілярну мережу з
тонкими сплетіннями [1,18].

Слід зазначити, що у дітей раннього віку біологічний і
гестаційний вік значною мірою впливає на характер переP
бігу хвороб органів дихання. Це зумовлено особливістю
процесів морфогенезу легень, перш за все активним альP
веологенезом і тісно пов'язаним з ним ростом і розвитком
термінальних бронхіол та капілярної мережі. Характерно,
що інтенсивні процеси росту і дозрівання бронхіол припаP
дають на перші 2–6 місяців життя, а інтенсивний альвеоP
логенез — на перші 18 місяців. Вочевидь, це є однією з
основних причин схильності дітей перших 6 місяців, особP
ливо недоношених, до розвитку саме бронхіоліту.

Патогенез. Механізм патофізіологічних змін при бронхіP
оліті в наш час добре вивчений [16,21,25]. Респіраторні віруP
си (зокрема РСPвірус), бактерії, рідше токсичні речовини
мають високу тропність до війчастих клітин і клітин Клара.
Віруси, пошкоджуючи епітелій у пізній фазі запалення, проP
вокують виділення широкого спектра медіаторів запалення
(гістамін, брадикінін, лейкотрієни, фактор активації тромбоP
цитів тощо), які призводять до підвищення судинної проP
никності і набряку слизової оболонки. Викид еластаз 
з пошкоджених клітин призводить до деструкції епітелію,
клітинної проліферації і лімфоїдної інфільтрації та ушкоP
дження матриксу сполучної тканини у вигляді розростань
інтерстицію (рис. 2), що різко підвищує роботу дихання.

Запалення, у свою чергу, сприяє також збільшенню
в'язкості бронхіального секрету, обтурації бронхіол і дрібP

них бронхів з розвитком паралічу ціліарного апарату,
пригніченням фагоцитарної активності альвеолярних
макрофагів (рис. 3), наслідком чого є порушення респіраP
торноPвентиляційної функції легень [16].

Хоча бронхіоліт викликається тими самими інфекційP
ними агентами, що й обструктивний бронхіт, проте вікові
особливості бронхів дітей перших місяців життя сприяють
переважному ураженню дрібних і найдрібніших сегментів
бронхів. Тому гіперсекреція слизу і гіперплазія слизової
оболонки стають основою тяжкої обструкції на рівні саме
бронхіол. Інтенсивність роботи м'язів грудної клітки і
включення у роботу додаткової мускулатури призводять
до збільшення об'єму вдиху, але не здатні суттєво впливаP
ти на об'єм видиху і тому викликають збільшення залишP
кового повітря в альвеолах, що зумовлює неефективність
дихання, зниження відношення загального об'єму легень
до об'єму залишкового повітря, недостатність зовнішнього
дихання, гіпоксемію, гіперкапнію та емфізему.

Рис. 1. Схема будови бронхіол та ацинусу

Рис. 2. Морфологічні ознаки бронхіоліту: запалення і набряк

стінки бронхіол, а також гіперсекреція рідкого секрету і гіпер'

плазія епітелію, що разом створює тяжку бронхообструкцію, 

а отже і дихальну недостатність

Терминальная бронхиола

Респираторная бронхиола

Легочная артериола
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Бронхиола
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Видих відбувається із зусиллям (з підвищенням внуP
трішньогрудного тиску і стисканням великих бронхів, 
у яких генеруються поліфонічні свистячі хрипи (wheeP
zing). Частина дрібних бронхів може закриватися повніP
стю (рис. 4), наслідком чого є розвиток дрібних ателектаP
зів. Це призводить до порушення вентиляційноPперфузійP
них відносин та гіпоксемії, а гіпервентиляція, у свою
чергу, — до зниження тиску оксиду вуглецю (СО2).
Дихальна недостатність важкого ступеня розвивається у
немовлят, особливо недоношених.

Певне значення у патогенезі бронхіоліту має алергічна
реакція імунокомплексного (III) типу за класифікацією
Р.G.H. Gell і P.R.A. Coombs (1968), що розвивається між
PCВPантигенами і циркулюючими антитілами у дітей перP
ших місяців життя через їх віковий дефіцит секреторного
імуноглобуліну А (IgА), що також стимулює гіперсекрецію
рідкого секрету і набряк стінки бронхіол. Крім того, зазнаP
чені вище віруси можуть викликати симптоми бронхіоліту
і без виразних ознак алергічної аномалії конституції [1,21].

Слід підкреслити, що м'язова оболонка бронхіального
дерева у дітей раннього віку слабко розвинена, а у бронхіP

олах взагалі мало представлена, тому при ураженні бронP
хіол і дрібних бронхів гіперсекреція і набряк слизової обоP
лонки переважає над бронхоспазмом, що пояснює низьку
ефективність використання бронхолітичних засобів у
дітей з бронхіолітом [12]. 

Класифікація бронхіолітів у дітей. Стосовно класифіP
кації бронхіолітів, то у сучасній медичній науковій літераP
турі розглядається декілька варіантів. В Україні, згідно з
протоколами надання медичної допомоги дітям за спеP
ціальністю «Дитяча пульмонологія» (наказ МОЗ України
№18 від 13.01.2005) [15], у клінічній практиці використовуP
ється наступна класифікація, яка відповідає Міжнародній
класифікації хвороб ВООЗ 10Pого перегляду (2007 р.) [10]: 

• J21 Гострий бронхіоліт. 
• J21.0 Гострий бронхіоліт, викликаний респіраторP

ноPсинцитіальним вірусом. 
• J21.8 Гострий бронхіоліт, викликаний іншими уточP

неними агентами. 
• J21.9 Гострий бронхіоліт, неуточнений. 

Рис. 4. Накопичення рясного рідкого секрету у просвіті бронхі'

ол і набряк слизової оболонки бронхіол, що часто призводить

до їх обтурації (закупорки)  

Рис 5. Участь допоміжної мускулатури в акті дихання залежно від тяжкості стану у дітей з бронхіолітом: а) здорова дитина, 

б) втяжіння міжреберних проміжків, в) втяжіння епігастрію 

Рис. 3. Механізм розвитку запальних змін при гострому брон'

хіоліті
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Клінічна картина бронхіоліту характеризується госP
трим початком хвороби або виникає на тлі назофарингіту,
лихоманки (38–39°С) і прогресією дихальної недостатноP
сті за змішаним типом з перевагою експіраторного компоP
ненту, що є провідним синдромом хвороби, який і зумо7
влює тяжкість стану хворих. Швидко зростають симP
птоми кисневої недостатності із розвитком задишки до
60–90 на хвилину і ціанозу. Дихання поверхневе, часте 
і коротке, здійснюється за допомогою форсованої роботи
допоміжних дихальних м'язів (рис. 5). Грудна клітка фікP
сована у положенні вдиху з піднятим плечовим поясом,
причому значна задишка спочатку має переважно інспіраP
торний характер, але незабаром в результаті закупорки
бронхів утруднюється і видих. Обличчя одутле, синюшне.
Дитину непокоїть болісний кашель з незначним слизуваP
тим мокротинням, біль у грудях внаслідок перенапруженP
ня м'язів і скорочення діафрагми під час кашлю. НаростаP
ють симптоми обструктивної емфіземи. До виразної
дихальної недостатності приєднуються розлади легеневої
і внутрішньосерцевої гемодинаміки як наслідок легеневої
гіпертензії. 

Далі видих стає більш утрудненим, ніж вдих, грудна
клітка роздута, емфізематозна. Дихання стає частим,
напруженим, «пихкаючим», нерідко вислуховується
периоральна крепітація. Губи у дитини синюшні, шкірні
покриви набувають дифузного сіроPціанотичного кольору
(«сірий» ціаноз). З'являється вологий кашель, але мокроP
тиння відділяється над силу, внаслідок чого виникають
напади тривалого спастичного кашлю, при якому наросP
тає ціаноз («ліловий» ціаноз), а в деяких випадках виниP
кає апное (до 30 с), особливо у недоношених дітей і дітей
перших місяців життя. Після відновлення дихання апное
може повторюватися. 

Оскільки бронхіоліт частіше ініціюється малотоксиP
генними вірусами (РСP і вірусами парагрипу 3Pго типу),
прояви інфекційного токсикозу виражені не різко, але
переважають ознаки тяжкої дихальної недостатнос7
ті [12,16,17], що створює своєрідні «ножиці»: тяжкість
стану дитини зумовлена не стільки інтоксикацією, скільP
ки тяжкою дихальною недостатністю і пов'язаним з нею
порушенням газового складу крові, гіпоксемією та гіпоP
ксією органів і тканин. 

Фізикальні дані. При перкусії над обома легенями
вислуховується коробковий звук або тимпаніт. АускульP
тативно на тлі послабленого, рідше жорсткого, дихання на
всьому протязі легень з обох боків вислуховуються рясні
ніжні сухі свистячі непостійні розсіяні хрипи, але особлиP
во характерною ознакою бронхіоліту є безліч вологих
дрібнопухирчастих негучних хрипів, більше на вдиху, а
також субкрепітуючих хрипів (у кінці вдиху і на самому
початку видиху), що складає враження так званих «волоP
гих легень» і може нагадувати пневмонію. Однак дифузне
ураження обох легень і наявність сухих свистячих хрипів
не характерне для пневмонії. Поряд з тахіпное виникає
послаблення тонів серця і тахікардія до 140–160 на хвилиP
ну, яка зазвичай зникає в процесі купірування обструкP
тивного синдрому. 

Рентгенологічне дослідження. За даними класичної
рентгенографії у прямій проекції при бронхіоліті виявP
ляється загальне здуття легень: розширення меж легені з
пролабуванням у міжреберні проміжки, виступ верхівки
легень за межі I ребра, поява другого світлого контуру відP
повідно медіальних контурів легень, низьке стояння
діафрагми, зникнення деталей судинного малюнка, посиP
лення малюнка бронхів, особливо у нижніх відділах і в
ділянці коренів легень (рис. 6). Можуть виявлятися

ділянки ателектазів або інфільтратів, що часто помилково
розцінюється як ознаки пневмонії і призводить до
необґрунтованого призначення антибіотиків [21,23,44].

При сприятливому перебігу хвороби рентгенологічні
зміни є короткочасними, і через 3–5 днів у період клінічP
ного поліпшення вони зникають [30,46]. 

За даними морфологічних досліджень, епітелій бронP
хіол відновлюється через 3–4 доби, а повне одужання споP
стерігається через 10 днів.

Дані аналізу периферичної крові і рентгенологічне
обстеження органів грудної клітки при бронхіоліті діагноP
стично менш специфічні і не такі показові, як клінічні
симптоми. При гострому бронхіоліті зміни у периферичP
ній крові відповідають таким при вірусній інфекції:
помірний лейкоцитоз, відносний лімфоцитоз, підвищена
ШОЕ, у низці випадків ці показники не перевищують
вікових нормативів [5,16]. Вірусологічне і серологічне
обстеження хворих на бронхіоліт не має суттєвого пракP
тичного значення, хоча ідентифікація збудника хвороби
може мати сенс для вирішення питання про необхідність
призначення рибавірину у разі тяжкого перебігу інфекції
у недоношених дітей і хворих на ТPклітинний імунодефіP
цит [5,16]. У цьому випадку, як правило, застосовуються
експресPметоди — імуноферментний аналіз (ІФА) або
полімеразна ланцюгова реакція (ПЛР) для дослідження
назофарингеального мазка. 

Розрізняють три ступеня тяжкості бронхіоліту: 
I ступінь — легкий: частота дихання не більше 60 на

хвилину, легке втяжіння поступливих місць грудної клітP
ки. Дитина за реакцією адекватна віку. 

II ступінь — середньотяжкий: тахіпное до 70 на хвилиP
ну. Втяжіння поступливих місць грудної клітки виразне,
тахікардія. Дитина занепокоєна, але п'є та їсть самостійно. 

III ступінь — тяжкий: частота дихання понад 75 на хвиP
лину, генералізований ціаноз, різко виражене втяжіння
поступливих місць грудної клітки, роздування крил носа,
дитина значно занепокоєна, не п'є і не їсть, має місце респіP
раторний дистресPсиндром. Тяжкий перебіг бронхіоліту
частіше відзначається у разі аденовірусної і парагрипової
інфекцій (на рентгенограмі часто виявляються ателектази). 

Діагностика гострого бронхіоліту базується на даних
анамнезу, клінічних симптомах, функції зовнішнього
дихання, аналізі газового складу артеріальної крові.

Рис. 6. Типова рентгенограма органів грудної клітки малюка

з РСВ'бронхіолітом демонструє гіперінфляцію (емфізе'

матозність) і невеликі ділянки плямистих, двобічних ателек'

тазів [47]. 
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Необхідність проведення тих чи інших рутинних додаткоP
вих методів діагностики розглядається з позиції того, наP
скільки цінними можуть бути дані методи для диференціP
ації бронхіоліту і бактеріальної інфекції, а також для прогP
нозування тяжкого перебігу хвороби [34,35]. 

Обсяг і характер діагностичних тестів при бронхіоліті
значно відрізняється залежно від країни і лікувального
закладу. Проте проведені дослідження свідчать про те, що
у типових випадках клінічний діагноз «бронхіоліт» не
потребує підтвердження тими чи іншими лабораторними
або інструментальними методами. Рутинне їх використанP
ня призводить до призначення зайвих медикаментозних
засобів і необґрунтованої витрати коштів. Доцільним може
бути лише швидкий тест на наявність РСВ у змивах слизу
з носоглотки, оскільки у разі ідентифікації вірусної приP
роди респіраторної інфекції у дітей з тяжким перебігом
хвороби або лихоманкою відпадає необхідність пошуку
бактеріального чинника і призначення емпіричної антиP
біотикотерапії [21,44]. У типових випадках бронхіоліту
застосування рентгенографії, а тим більше комп'ютерної
томографії, органів грудної клітки не доцільні, а тому не
рекомендовані, але показанням до їх проведення є затяжP
ний або особливо тяжкий перебіг хвороби чи сумнівний
діагноз бронхіоліту [3,21,44,49].

Отже, діагноз гострого бронхіоліту ґрунтується переP
важно на ретельному аналізі епідеміологічних, анамнесP
тичних і клінічних даних. 

Діагностичні критерії гострого бронхіоліту, відповідP
но до чинного Протоколу надання медичної допомоги
дітям за спеціальністю «Дитяча пульмонологія» (наказ
МОЗ України №18 від 21.01.2005) [15]:

1. Значне порушення загального стану, наявні симптоP
ми риніту, назофарингіту, катаральні симптоми.

2. Температура тіла частіше нормальна, іноді субфеP
брильна, дуже рідко гіпертермія.

3. Виразна дихальна недостатність: задишка експіраP
торного типу, участь в акті дихання допоміжної мускулаP
тури, роздування крил носа, втяжіння міжреберних проP
міжків, ціаноз носоPгубного трикутника.

4. Ознаки порушення бронхіальної прохідності: розP
ширений передньоPзадній розмір грудної клітки, горизонP
тальне розташування ребер, опущення діафрагми.

5. При перкусії: коробковий перкуторний звук.
6. При аускультації: жорстке дихання, подовжений

видих, вологі негучні дрібнопухирчасті хрипи, на видиху
сухі, свистячі хрипи.

7. Виразна тахікардія, тони серця послаблені.
8. Рентгенографічні ознаки: посилення судинного

малюнка, підвищення прозорості легень за рахунок обтуP
раційної емфіземи, посилення малюнка бронхів.

Проте наведені вище критерії не базуються на даних
доказової медицини, і в наш час проводиться робота щодо
їх оновлення з урахуванням міжнародного досвіду, отриP
маного на підставі доказовості. У цьому плані найбільш
прийнятними є перші рекомендації, які побудовані на
наукових доказах і запропоновані Американською акадеP
мією педіатрів (American Academy of Pediatrics, ААР) і
Шотландською міжколегіальною мережею обміну рекоP
мендаціями (Scottish Intercollegiate Guidelines Network,
SIGN) у 2006 році [21,44]:

• вік до 2 років;
• температура тіла понад 38°C;
• риніт;
• сухий, хриплий кашель (рівень доказовості D);
• порушення годування (рівень доказовості D);
• тахіпное (рівень доказовості D);

• задишка (рівень доказовості D);
• «здуття» або бочкоподібна форма грудної клітки 

(рівень доказовості D);
• крепітація (fine inspiratory crackles) (рівень доказоP

вості D);
• свистяче дихання (wheeze) (рівень доказовості D);
• апное (рівень доказовості D).
Ускладнення гострого бронхіоліту можуть бути зуP

мовлені як самою хворобою, так і застосованою терапією. 
Ускладнення внаслідок гострого бронхіоліту [23]: 
• гострий респіраторний дистресPсиндром;
• облітеруючий бронхіоліт;
• вторинна інфекція;
• хронічні захворювання легень;
• застійна серцева недостатність;
• міокардит;
• аритмії;
• судомний синдром;
• енцефалопатія з гіпотонією;
• дратівливість і аномальний тонус;
• можливий зв'язок з розвитком бронхіальної астми. 
Ускладнення гострого бронхіоліту внаслідок проведеP

ної терапії [23]:
• вентиляторPіндукована баротравма; 
• нозокоміальна інфекція; 
• β2PагоністPіндуковані аритмії; 
• порушення харчування і метаболічні порушення.
Обережне ставлення до кількості рідини, що отримує

дитина різними шляхами, та її харчування, уникнення
зайвих, особливо інвазивних, процедур для моніторингу
та інфекційного контролю, а також раціональне викоP
ристання вентилятора, включаючи застосування високочаP
стотної осциляторної вентиляції легень, щоб попередити
ушкодження дихальних шляхів і баротравму, може запоP
бігти розвитку багатьох з цих ускладнень.

Диференційна діагностика гострого бронхіоліту проP
водиться зі значною кількістю різноманітних захворюP
вань і патологічних станів [2,3,23,49]:

• аспіраційні синдроми, аспіраційна пневмонія;
• сторонні тіла бронхів, трахеї, стравоходу (при приP

йомі внутрішньо);
• гострий обструктивний бронхіт;
• облітеруючий бронхіоліт;
• бронхіальна астма;
• пневмонії: бактеріальна, мікоплазмова, хламідійна,

вірусна;
• пневмоторакс;
• апное;
• хронічна обструктивна хвороба легень (зокрема

бронхолегенева дисплазія);
• синдром удаваного крупу (гострий стенозуючий

ларинготрахеїт);
• синдром ціліарної дискінезії (синдром мукоциліарP

ної недостатності);
• вроджені вади розвитку бронхів;
• муковісцидоз; 
• захворювання серцевоPсудинної системи вродженоP

го і набутого характеру (вади серця з гіпертензією
малого кола кровообігу, аномалії магістральних
судин, вроджені неревматичні кардити, серцева
недостатність тощо);

• пухлини трахеї і бронхів;
• стискання трахеї і бронхів ззовні;
• імунодефіцити, асоційовані з ураженням бронхолеP

геневого апарату; 
• кашлюк;
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• туберкульоз (міліарний туберкульоз легень);
• захворювання центральної і периферичної нервової

систем;
• розлади, асоційовані з висотою.
У повсякденній практиці частіше виникає потреба дифеP

ренціації гострого бронхіоліту з гострим обструктивним бронP
хітом, бронхіальною астмою і пневмонією (табл. 1). Підозра на
пневмонію виникає у разі наявності стійкого субфебрилітету,
асиметрії у розподілі хрипів та значному токсикозі. У такому
випадку доцільно провести рентгенологічне дослідження.

Особливістю гострого бронхіоліту, на відміну від госP
трого обструктивного бронхіту і нападу бронхіальної
астми, є невідповідність виразної тяжкості стану, відносP
но задовільного самопочуття дитини і торпідність до
бронхолітичної терапії. 

Вирішальне значення у диференційній діагностиці
гострого бронхіоліту з пневмонією і міліарним туберкуP
льозом легень також належить рентгенологічному досліP
дженню та методам ідентифікації збудника.

Лікувальні заходи. Метою терапії гострого бронхіоліP
ту є підтримка адекватного водного балансу, нормальної
оксигенації і поліпшення функції дихання [14,16,43].

Обов'язковій госпіталізації підлягають діти з бронхіоP
літом II і III ступеня тяжкості. 

Підтримуюча терапія відіграє фундаментальну роль у
лікуванні гострого бронхіоліту і здебільшого включає

належне забезпечення дитини рідиною і киснем. Для відноP
влення водноPелектролітного балансу слід налагодити пероP
ральну регідратацію сольовими розчинами [14,36]. У тяжP
ких випадках рідина вводиться через назогастральний зонд
або довенно. У разі неможливості безпечного отримання їжі
внаслідок порушення дихання і виникненні загрози її аспіP
рації рідина повинна вводитися довенно [21,44]. ПарентеP
ральне введення рідини рекомендується також дітям із
задишкою (60–70 на хвилину і більше) і малюкам, що
мають труднощі при годуванні або епізоди апное. Зважаючи
на можливість неадекватної секреції антидіуретичного горP
мону під дією РСPвірусу, а також ризику розвитку набряку
легень, об'єм довенних інфузій слід обмежити і вводити 
2/3 від розрахованої потреби у рідині [14,36].

Режим і дієта. Грудне вигодовування не відміняється.
Оскільки малюк із задишкою і закладенням носа швидко
втомлюється під час ссання, годування повинно бути
частими дрібними порціями. Для зменшення задишки і
зниження ризику аспірації їжі рекомендоване напіввертиP
кальне положення дитини під час годування, головний
кінець ліжка слід підняти на 30–45°. У разі неможливості
безпечного отримання їжі внаслідок порушення дихання і
виникненні загрози її аспірації слід налагодити парентеP
ральне харчування дитини [21,44]. 

З метою полегшення носового дихання рекомендована
санація носоглотки сольовими розчинами та електроаспіP

Таблиця 1
Диференційний діагноз гострого бронхіоліту і схожих за клінічною симптоматикою 

респіраторних захворювань у дітей раннього віку
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ратором. Відсмоктування слизу з носа покращує носове
дихання, тим самим зменшуючи ступінь дихального
зусилля. Застосування його при бронхіоліті є доцільним,
хоча немає ніяких доказів користі від відсмоктування
слизу з нижніх відділів глотки і гортані [21,44]. Ефект місP
цевих деконгестантів у дітей перших місяців життя не
доведений [13,32]. Парові інгаляції при бронхіоліті неP
ефективні [14,47]. Переконливих даних на користь
доцільності постурального дренажу і вібраційного масажу
грудної клітки при бронхіоліті також немає [14,39], а тому
вони не рекомендуються. 

При високому ризику тяжкого перебігу бронхіоліту
потрібно забезпечити ретельний моніторинг ступеня
дихальних порушень і рівня насичення кисню (сатурації
кисню — SatO2) у крові. Пульсоксиметрія є найкращим
індикатором тяжкості стану дитини з бронхіолітом. ЗниP
ження рівня SatO2 при бронхіоліті високо корелює з наявP
ністю тахіпное, але не зі ступенем дихального зусилля.
Міжнародні документи при рівні SatО2 92% рекомендуP
ють госпіталізацію дитини [21,44].

Оксигенотерапія показана при рівні SatО2 90% або
нижче у раніше здорових дітей з бронхіолітом і провоP
диться у кисневому наметі або через носовий катетер 
(рис. 8). У хворих групи ризику питання про дотацію
кисню повинно розглядатися і при більш високих показP
никах насичення киснем.

Лікувальні заходи спрямовані на оптимізацію вентиP
ляції та газообміну шляхом використання сеансів спонP
танного дихання з позитивним тиском на видиху 4–6 см
вод. ст. газової суміші з помірними концентраціями
кисню (до 40%). При тяжкому перебігу і стійкій гіпокапP
нії (РаСО2 8,0–8,9 кПа і більше) — ШВЛ, показом до якої
є рецидиви апное або посилення роботи дихання з розвитP
ком дихальної недостатності. Слід одночасно проводити
достатню дотацію зволоженого кисню і вентиляцію.

Постійний позитивний тиск (СРАР — Continuous Positive
Airway Pressure) і періодична примусова вентиляція 
(IMV) з позитивним тиском у кінці видиху (PEEP) є
ефективним заходом у лікуванні гострого бронхіоліту [23].

Фармакотерапія. Згідно з рекомендаціями ААP 
і SIGN, з точки зору доказової медицини лікування гостроP
го бронхіоліту зводиться переважно до забезпечення адеP
кватного догляду за дитиною (харчування та гідратації) і
підтримки нормальної SatО2 крові [21,44]. Ефективність
рутинного використання бронхолітиків, глюкокортикоP
стероїдів (ГКС), антибіотиків, противірусних препаратів
не доведена. Однак вивчення ефективності різних терапевP
тичних підходів триває, і вважати вирішеним питання
лікування дітей з бронхіолітом поки передчасно.

Використання бронхолітиків при бронхіоліті згідно із
сучасними рекомендаціями виглядає таким чином: інгаP
ляційні β2Pагоністи (сальбутамол або адреналін) можуть
застосовуватися лише при значній ефективності перших
1–2 інгаляцій, проведених з інтервалом 30–60 хвилин. 
У будьPякому випадку при їх призначенні слід керуватися
оцінкою можливої користі від лікування і ризику небажаP
них ефектів та вартістю терапії [19,26,41,51].

Застосування ГКС, як системних, так і інгаляційних,
не впливає ані на перебіг захворювання, ані на тривалість
госпіталізації. Саме тому сучасні керівництва з лікування
бронхіоліту не рекомендують їх призначення. ВикориP
стання ГКС виправдане лише у важких хворих, стан яких
не покращується у відповідь на перші 1–2 інгаляції β2PагоP
ністів. Введення ГКС покращує чи зупиняє погіршення
стану дитини, скорочуючи тривалість виразного респіраP
торного дистресу [10,19,26,41,51]. 

З огляду на те, що запалення складає патогенетичну
основу формування клінічної симптоматики ураження
бронхів і бронхіол, інтенсивність якого корелює з тяжкістю
стану хворих на бронхіоліт у гострому періоді хвороби,
були спроби використання нестероїдних протизапальних
препаратів різної молекулярної будови (фенспірид, монтеP
лукаст) для зменшення обсягу симптоматичної терапії.
Обом цим лікарським засобам властива тропність до слизоP
вої оболонки дихального тракту і комплексна протизапальP
на дія завдяки впливу на метаболізм арахідонової кислоти
і зменшенню утворення лейкотрієнів і простагландинів та
інші активні речовини (фактор некрозу пухлинPα, вільні
радикали, антагоністична дія на Н1Pгістамінові рецептори і
α1Pадренорецептори) [4,16,32]. Однак їх клінічна ефективP
ність при бронхіоліті була суперечливою за даними різних
дослідників, а тому у сучасних міжнародних документах не
рекомендується їх використання (табл. 3).

Антибіотикотерапія у сучасних рекомендаціях лікуP
вання гострого бронхіоліту не рекомендована (табл. 2) 
і може застосовуватися тільки за наявності чітких ознак
супутньої бактеріальної інфекції. Однак імовірність виниP
кнення вторинної бактеріальної інфекції у дітей з бронхіP
олітом є доволі низькою, причому переважно уражаються
верхні дихальні шляхи (зокрема часто реєструється госP
трий середній отит). Щодо побоювань практикуючих
педіатрів стосовно ризику розвитку пневмонії на тлі бронP
хіоліту, то насправді він не перевищує 1%. Тому немає
жодних переваг профілактичного призначення антибіотиP
ків ані у стаціонарі, ані в амбулаторних умовах [21,44].

Щодо застосування муколітичних препаратів при
бронхіоліті слід зазначити, що їх призначення є не тільки
недоцільним, оскільки секрет у бронхіолах негустий,
нещільний, а рідкий, але й може бути шкідливим за рахуP
нок збільшення його вмісту, внаслідок чого посилюється
дихальна недостатність. Тому використання муколіти7

Рис. 7. Оксигенотерапія у кисневому наметі і через носовий

катетер
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ків при бронхіоліті не показане, і в жодному з керівництв
з лікування бронхіоліту у дітей (AAP I SIGN) навіть не
розглядається можливість їх призначення [21,44].

Не доведено ефективність терапії інгаляцій рибавіриP
ну (віразолу, ребетолу), тому дозволено його використанP
ня впродовж перших 24 годин хвороби лише при РСPінP
фекції і станах, що загрожують життю дитини.

Дослідження з безпечності та ефективності викориP
стання гомеопатичних засобів, фітопрепаратів та інших
нетрадиційних методів лікування не проводилися
[1,21,44]. 

Останніми роками з'явилися повідомлення про ефекP
тивність застосування при бронхіоліті інгаляцій гіпертоP
нічного (3%) розчину натрію хлориду, як у поєднанні з
бронхолітиками (фенотерол + іпратропія бромід), так і
без них [5,14,16,20,37], що знайшло своє відображення у
міжнародних рекомендаціях (табл. 2). 

Розпочата робота з пошуку нових методів лікування
гострого бронхіоліту (табл. 3), але, на жаль, поки що
результати оцінки їх ефективності є невтішними. Так,
застосування монтелукасту, метилксантинів, інгаляційP
них препаратів дезоксирибонуклеази і фуросеміду не виP
знане ефективним. Лише використання гіпертонічного
(3%) натрію хлориду призводило до скорочення терміну
госпітального лікування і покращання клінічної симптоP
матики. Перспективним є подальше вивчення доцільності
призначення інтраназальних препаратів малих інтерфеP
руючих рибонуклеїнових кислот (РНК), які знижують
експресію вірусних РНК і, відповідно, зменшують проP
дукцію вірусного білка [14,21,44]. Використання цих засоP
бів мало доказовий ефект у тварин [5,8,21]. До інших
напрямків розробки противірусних препаратів лікування
вірусного бронхіоліту належать препарати, які інгібують
РНКPполімеразу [14,45].

На наш погляд, недоцільно розглядати питання лікуP
вання бронхіоліту з позицій Протоколу надання медичної
допомоги дітям зі спеціальності «Дитяча пульмонологія»
(2005) [15], який натепер не відповідає сучасним міжнаP
родним рекомендаціям. Але можна відзначити, що саме у
цей час в Україні проводиться активна робота зі створенP
ня оновлених протоколів діагностики і лікування захвоP
рювань органів дихання у дітей, які, сподіваємося, будуть
прийняті з урахуванням усіх міжнародних рекомендацій. 

Профілактика бронхіоліту. У низці досліджень показаP
но позитивний вплив грудного вигодовування, особливо
тривалого, для запобігання РСPвірусній інфекції або зменP
шення ступеня тяжкості бронхіоліту. Досі не розроблено
безпечних та ефективних вакцин проти РСPвірусу. ВикоP
ристання інактивованої формаліном РСВPвакцини в 
1967 році призвело до збільшення числа госпіталізацій 
у 15 разів і високої летальності імунізованих пацієнтів, які
згодом були інфіковані. Адекватного пояснення такої гіпеP
рактивної відповіді з боку легеневої тканини це явище не
отримало [27]. Профілактика РСPвірусної інфекції за відP
сутності вакцини проводиться препаратами гуманізованих
моноклональних антитіл до РСPвірусу — палівізумабом
(Сінагіс) у дітей групи високого ризику (недоношені менше
35 тижнів гестації — до віку 6 місяців, діти з бронхолегенеP
вою дисплазією — до 2 років і діти з гемодинамічно значуP
щими вродженими вадами серця — до 2 років) [1,5,45] 
і мотавізумабом (моноклональними антитілами з більш
високою спорідненістю до FPбілка РСPвірусу, тобто з розP
ширеною антиPRSVPактивністю) [14,23]. Однак застосуванP
ня мотавізумабу на етапі клінічних досліджень супроводжуP
валося високою частотою реакцій гіперчутливості [14].

Варто зауважити, що повторні вірусні інфекції у
25–50% дітей, які перенесли бронхіоліт, перебігають з
новими епізодами бронхообструкції, але ці епізоди у більP

Таблиця 2
Лікування бронхіоліту у дітей: адаптовані рекомендації керівництв ААР і SIGN (2006) [21,44]

Таблиця 3
Ефективність нових препаратів, запропонованих для терапії бронхіоліту у дітей [21,44]
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шості хворих пов'язані з розвитком бронхіальної астми
[6,8,12]. 

Прогноз гострого бронхіоліту. Незважаючи на значну
захворюваність, перебіг хвороби переважно сприятливий.
За даними ВООЗ, в середньому тільки близько 7–13%
дітей з бронхіолітом потребують госпіталізації за тяжкістю
стану. У більшості хворих відбувається одужання на 8–10Pй
день хвороби. За наявності гіперреактивності бронхів розP
вивається облітеруючий бронхіоліт, хронічний облітеруюP
чий бронхіоліт (1%), бронхіальна астма (10%), хронічна
обструктивна хвороба легень, при якій у більш старшому
віці відзначається низька життєва ємність легень, особливо
у разі дії сприятливих її розвитку факторів (паління, полюP
танти). Летальність від бронхіоліту становить 0,2–7% серед
госпіталізованих пацієнтів. У США щорічно РСВPінфекція
забирає життя 400–500 дітей.

Таким чином, гострий бронхіоліт є поширеною патоP
логією, яка більш характерна для молодшого дитинства, і
є однією із суттєвих причин госпіталізації і смертності
дітей раннього віку. У типових випадках бронхіоліт є самP
ообмежуючим захворюванням, яке характеризується набP
ряком слизової оболонки дихальних шляхів і гіперсекреP
цією, але не бронхоспазмом. 

Національні рекомендації деяких країн з діагностики
та лікування дітей, хворих на бронхіоліт, свідчать про те,
що ефективність різних елементів діагностичних і тераP
певтичних заходів, які зазначені у вітчизняному ПротокоP

лі надання медичної допомоги дітям з бронхіолітом, нічим
не доведена. Загальновизнаними є лише заходи, спрямоP
вані на забезпечення адекватної оксигенації і гідратації
хворих на бронхіоліт. Ефективність решти існуючих
методів лікування гострого бронхіоліту — предмет серP
йозних дискусій. У терапії хвороби слід послідовно застоP
совуватися симптоматичні заходи: евакуація слизу з верхP
ніх дихальних шляхів, моніторинг газів крові і пульсоксиP
метрія. Втручання із застосуванням фізіопроцедур та
інгаляційної терапії повинні бути обмежені.

Триває робота зі створення етіотропної терапії віруP
сних інфекцій нижніх дихальних шляхів. Препарат моноP
клональних антитіл до РСPвірусу палівізумаб вже викоP
ристовується для профілактики РСPвірусного бронхіоліP
ту у дітей з тяжкими коморбідними станами. Інгаляційні
β2Pагоністи полегшують симптоми бронхообструкції, але
не впливають на тривалість хвороби, її частоту і термін
стаціонарного лікування дітей. За даними багатьох клінічP
них випробувань, перспективним є гіпертонічний (3%)
розчин натрію хлориду в поєднанні із застосуванням інгаP
ляційних бронхолітиків. Дитячим лікарям України конче
необхідний оновлений з урахуванням міжнародних рекоP
мендацій, заснованих на наукових доказах, Протокол діагP
ностики та лікування дітей з бронхіолітом. Корекція кліP
нічної практики на підставі чинних світових керівництв
допоможе покращити ефективність лікування хворих на
бронхіоліт, як у стаціонарних, так і в домашніх умовах.
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Вступ

Проблема терапії гострих респіраторних захвоP
рювань (ГРЗ) у дітей не втрачає значущості 

(В.В. Бережний, Л.І. Чернишова, 2006; А.Е. Абатуров,
2012). «Вхідними воротами» для інфекції в організм
дитини найчастіше є задня стінка глотки, мигдалики. 
У більшості випадків ГРЗ перебігає як фарингіт, ринофаP
рингіт, тонзиліт, тому питання місцевого лікувального
впливу на інфекційний фактор є актуальними.

Широке застосування антибактеріальних препаратів 
у лікуванні гострих фарингітів, тонзилітів у дітей призP
водить до елімінації високопатогенних агентів, однак
паралельно суттєво впливає на стан нормальної мікроP
флори. Усе разом призводить до недостатності механізмів
захисту організму, виникнення стійких форм збудників.
Сучасним методом є використання в місцевій терапії госP
трих фарингітів у дітей препаратів, які чинять не тільки
антисептичну дію, але й підвищують неспецифічну опірP
ність організму.

Хронічні захворювання верхніх дихальних шляхів 
у дітей та підлітків, такі як хронічний тонзиліт, виходять
за межі оториноларингології (Т.А. Крючко та співавт.,
2010; Е.А. Куликова та співавт., 2011). Вони дуже поширеP
ні серед дитячого населення, супроводжуються змінами
реактивності організму, становлять ризик місцевих 
і загальних ускладнень. Особливо часто хронічний тонзиP
літ (ХТ) спостерігається у дітей, що часто хворіють на госP
трі респіраторні захворювання (ДЧХ). За даними Т.И.
Гарашенко і співавт. (2004), ХТ зустрічається у 43% дітей 
з групи ДЧХ, незважаючи на те, що розроблена і регламенP
тована базисна терапія ХТ (наказ МОЗ України від
24.03.2009 № 181). Тому необхідний подальший пошук ефекP
тивних методів лікування і профілактики рецидивів ХТ.

В етіологічній структурі гострого та хронічного тонзиP
літу переважають бактеріальні інфекції, викликані S. pyo%
genes, S. рneumoniaе, H. іnfluenza, Chlamidia pneumoniaе,
Chlamidia trachomatis, Micoplasma pneumonia, M.catarrhalis,
S. aureus, іншими збудниками.

Хронічний тонзиліт, особливо у ДЧХ, має цілу низку
негативних наслідків. Хронічне вогнище інфекції у мигдаP
ликах є постійним джерелом сенсибілізації організму,
фактором ризику метатонзилярних ускладнень, призP
водить до ще більшого зниження імунологічної реактивP
ності (Е.И. Юлиш, 2009, Е.А. Куликова та співавт., 2011).

Основним напрямком у тактиці лікування ХТ є санаP
ція хронічного вогнища інфекції. Хронічний тонзиліт

стрептококової етіології (βPгемолітичний стрептокок
групи А) завжди вимагає системної антибактеріальної
терапії. При компенсованому хронічному тонзиліті іншої
етіології (а їх кількість сягає, за даними літератури, 
40P80%) перспективним є використання місцевих антиміP
кробних препаратів у комбінації з імуномодулюючими 
та протизапальними. 

На особливу увагу в терапії фарингітів, тонзилітів 
у дітей заслуговує комбінований препарат лізоциму гідроP
хлориду та деквалінію хлориду (Лізак, РП

№ UA/10649/01/01, UA/10650/01/01, UA/10651/01/01).
Препарат у формі таблеток для розсмоктування містить 
у своєму складі лізоциму гідрохлориду 10 мг та декваліP
нію хлориду 0,25 мг. Ефективність препарату обумовлена
властивостями його компонентів. Так, деквалінію хлорид
чинить антибактеріальну (грампозитивні, грамнегативні
мікроорганізми), протигрибкову дію. Крім того, декваліP
нію хлорид є поверхнево активним антисептиком, він
здатний знижувати поверхневий натяг, завдяки чому активP
ні компоненти препарату «Лізак» проникають та діють глиP
боко в осередку запалення. Лізоцим — це мукополісахарид,
ефективний відносно грампозитивних бактерій внаслідок
перетворення нерозчинних полісахаридів клітинної стінки
на розчиннні мукопептиди, ефективний стосовно грамнегаP
тивних бактерій, вірусів та грибів, має протизапальну дію та
підвищує неспецифічну опірність організму.

Мета роботи — узагальнити власні дані щодо оптиміP
зації лікувальних заходів дітям з ГРЗ, фарингітом та тонP
зилітом на основі вивчення клінікоPімунологічної ефекP
тивності застосування комбінованого препарату лізоциму
гідрохлориду та деквалінію хлориду. 

Матеріал і методи дослідження

Під нашим спостереженням на базі кафедри педіатрії
№3 НМУ імені. О.О. Богомольця та Дитячої поліклініки
№1 Святошинського району м. Києва протягом 2010–2013 рр.
було 265 дітей, що належать до умовної групи ДЧХ. Вік
пацієнтів становив 4–12 років. Серед них 73 дитини
спостерігалися з приводу ГРЗ, фарингіту (гострий
період) та 192 мали ХТ у негострому періоді, однак налеP
жали до групи ДЧХ. 

Клінічне обстеження дітей включало: збір та деталізацію
скарг, анамнез захворювання, об'єктивний огляд за органами
та системами, орофарингоскопію в динаміці захворювання.
Лабораторне обстеження включало загальний аналіз крові,
дослідження стану місцевого імунітету ротоглотки.

Досвід застосування деквалінію хлориду 
та лізоциму у терапії захворювань 
верхніх дихальних шляхів у дітей

Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, м. Київ, Україна

Інститут отоларингології ім. проф. А.І. Коломийченка НАМН України, м. Київ

Ю.В. Марушко, О.Ф. Мельников, О.С. Мовчан
УДК 616.321P002+616.322P002.2/P053.2P08:615.23

Метою дослідження було узагальнити власні дані щодо оптимізації лікувальних заходів дітям з гострими
респіраторними захворюваннями, фарингітом та тонзилітом на основі вивчення клініко%імунологічної ефективності
застосування комбінованого препарату лізоциму гідрохлориду та деквалінію хлориду (Лізак). Доведено позитивний
вплив препарату на клінічний перебіг захворювання та показники місцевого імунітету у ротоглотці дітей з патологією
верхніх дихальних шляхів.
Ключові слова: захворювання верхніх дихальних шляхів, стан місцевого імунітету, Лізак.
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Для оцінки динаміки суб'єктивних та об'єктивних
даних ми використовували візуальноPаналогову 4Pбальну
шкалу. За 0 балів прийнято вважати відсутність даного
симптому, а за 3 бали — максимальний його прояв. 

Бактеріологічні дослідження виконано сертифіковаP
ними лабораторіями м. Києва, імунологічні — на базі 
ДУ «Інститут отоларингології імені проф. О.С. КоломійP
ченка НАМН України».

Бактеріологічне дослідження хворим на ХТ проводиP
лося до лікування та на 5–7 день після санації. 

Локальний імунітет у дітей з ГРЗ, гострим фарингітом
оцінювали за вмістом у ротоглотковому секреті (РГС)
секреторної та мономерної форм IgA (метод радиальної
імунодифузії, реактиви ГНЦ), альфаPінтерферону (імуноP
ферментний метод, аналізатор Stat Fax 2100, США, реакP
тиви фірмы «Цитокин»).

У хворих на ХКТ вивчали вміст у нестимульованому
РГС, взятому натще в один і той самий час (методичні
рекомендації 2008 р.), факторів вродженого імунітету —
дефензин —  human HNP1P3, лактоферин та лізоцим. ЗазP
начені фактори вивчали за допомогою імуноферментного
аналізатора Stat Fax 2100 (США) і наборів реактивів —
лактоферин («ВекторPБест»), лізоцим (Assayuro, США),
дефензин (Hycult biotech, Holland).

Склад клітин різного гістогенезу визначали згідно 
з методичними рекомендаціями з імунобіохімічного доP
слідження слини (2008).

Статистична обробка матеріалу проведена із застосP
уванням для клінічних досліджень методу кутового переP
творення за Фішером, а для обробки результатів імунолоP
гічних досліджень застосовували парний критерій Т (ВілP
коксонна), згідно з інструкціями Е.В. Гублера (1978).

Результати дослідження та їх обговорення

У дослідженні (Ю.В. Марушко та співавт., 2011) нами
спостерігалося 73 дитини, що мали гостре респіраторне
захворювання (ГРЗ), гострий фарингіт, легкого або
середнього ступеня. Вони були розподілені на групи:
основну І — 26 дітей (4–8 років), основну ІІ — 27 пацієнP
тів (8–12 років), контрольну І — 10 дітей (4–8 років) та
контрольну ІІ — 10 дітей (8–12 років) та контрольну групу
ІІІ, яка була репрезентована дітьми віком 5–12 років, що
не скаржилися на здоров'я. 

У терапії діти основних груп отримували препарат 
«Лізак». Лізак застосовувався у вигляді таблеток для розP
смоктування 4 рази на день протягом 7 днів. За необхідP
ності призначалися жарознижувальні (парацетамол, ібуP
профен) препарати, назальні деконгестанти. Діти конP
трольної групи отримували інші оральні антисептики. 

У дітей віком від 4 до 8 років на тлі застосування
Лізаку нормалізація температури тіла відбувалася
достовірно швидше порівняно з контрольною групою.
Вектор змін в інших групах мав тенденцію до нормаліP
зації, але без достовірної різниці. Дані термометрії наведеP
ні в таблиці 1.

За результатами спостережень у дітей 4–12 років
використання Лізаку в терапії ГРЗ, гострого фарингіту
знижувало тривалість захворювання на 1,5 дня у молодP
шій віковій групі і на 0,7 дня у старшій (табл. 2).

Аналіз суб'єктивних даних у процесі лікування виP
явив, що біль та дертя в горлі у дітей основної молодшої
групи на початку лікування становив 2,5±0,04 (2,4±0,04 в
контрольній відповідно), в старшій — 2,5±0,05 (2,6±0,075
в контрольній). На третій день біль статистично достовірP
но зменшувався у дітей, які отримували Лізак, — 
до 0,9±0,024 в основній групі І (1,4±0,08 в контрольній І),
в основній ІІ — до 0,6±0,03 (у контрольній ІІ — 1,0±0,04).

Оцінка суб'єктивних даних, таких як біль та дертя 
в горлі, в молодшій віковій групі (особливо у дітей
чотирьох років) може мати певну похибку внаслідок
складності збору та деталізації скарг у дітей даного віку.

Показники орофарингоскопії у динаміці захворювання
свідчать про більш швидку статистичну регресію таких
ознак, як гіперемія слизової оболонки ротоглотки та набрякP

День 

захворювання 

Основна група Контрольна група

4–8 років (О 1) 8–12 років (O 2) 4–8 років (К 1) 8–12 років (К 2)

1Bй 37,9±0,1 37,6+0,09 37,8±0,1 37,8±0,15 

2Bй 37,7±0,1 37,4±0,1 37,7±0,12 37,5±0,12 

3Bй 37,2±0,07* 37,0±0,1 37,5±0,09 37,3±0,12 

4Bй 36,2±0,06* 36,8±0,08 37,1±0,06 37,0±0,07 

5Bй 36,6±0,04 36,7±0,05 36,9±0,04 36,5±0,04 

Таблиця 1 
Дані термометрії у дітей, що перенесли ГРЗ (гострий фарингіт)

Примітка: * p<0,05 — різниця в основній і контрольній групах.

Групи Тривалість, дні

Основна
4–8 років (01) 5,4±0,15*

8–12 років (0 2) 5,2±0,15*

Контрольна
4–8 років (К 1) 6,9±0,16

8–12 років (К 2) 5,9±0,15

Таблиця 2 
Середня тривалість перебігу захворювання 

на ГРЗ (гострий фарингіт) 

у дітей контрольної та основної груп

Примітка: * p<0,05 — різниця тривалості захворювання в
контрольній та основній групах

Таблиця 3 
Дані орофарингоскопії у дітей з ГРЗ (гострий фарингіт) віком 4–8 років у динаміці лікування

Ознака

День захворювання

1;й 3;й 5;й 7;й 

O 1 K 1 O 1 K 1 O 1 K 1 O 1 K 1

Гіперемія слизової оболонки глотки 2,4±0,03 2,6±0,06 1,8±0,01* 2,2±0,01 0,3±0,04* 0,9±0,02 – 0,3±0,08

Набряклість піднебінних дужок 1,9±0,04 1,7±0,03 0,7±0,02* 0,9±0,1 0,3±0,08* 0,6±0,07 – –

Зернистість задньої стінки глотки 2,2±0,04 2,2±0,02 1,8±0,1 1,9±0,07 0,9±0,05 1,0±0,02 0,2±0,06 0,6±0,08

Везикулярні висипи на слизовій оболонці глотки 1,5±0,1 1,3±0,07 1,0±0,03 1,0±0,05 0,9±0,04 0,7±0,06 – –
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лість піднебінних дужок при терапії Лізаком, порівняно 
з контролем. Достовірної різниці регресу зернистості задньої
стінки глотки та везикулярних висипань у контрольній та
основній групах не відмічено. Вказана тенденція була притаP
манна пацієнтам обох вікових груп (табл. 3, 4).

За результатами дослідження у цілому ГРЗ тривало до
5–7 днів. В основній групі одужання відбувалося достоP
вірно швидше, ускладнень в основних групах не спостеріP
галося. У ході місцевої терапії Лізаком побічної дії не виP
явлено. У 4 дітей контрольних груп викла необхідність
призначення антибактеріальних засобів.

Дослідження місцевого імунітету дітей з гострим
фарингітом показало позитивну динаміку збільшення
вмісту секреторного імуноглобуліну А та зниження рівня
мономерної форми цього імуноглобуліну (рис. 1), що опоP
середковано свідчить про зниження впливу мікробних
гідролаз на розщеплення димерної структури секреторноP
го імуноглобуліну А (О.Ф. Мельников та соавт., 2011).

Концентрація раннього αPинтерферону в РГС дітей 
з гострим фарингітом була суттєво (р<0,02) підвищеною
та достовірно знижувалась у всіх групах, проте в групі
дітей 4–8 років її зниження було найбільш виразним. 
Ці дані посередньо можуть свідчити про підвищення
противірусного локального імунітету та зниження
вірусної контамінації слизової ротоглотки (Ф.І. Єршов та
співавт., 2004).

Визначення клітинного складу РГС у групах до та
після лікування показало, що зміни у складі клітин мали
односпрямований характер — збільшення кількості епітеP
ліальних клітин та зниження кількості «запальних»
клітин, що опосередковано свідчить про ефективність
протизапального лікування (О.В. Дюмін та співавт.,1990;
О.Ф. Мельников та співавт., 2002). 

Таким чином, проведені клінікоPімунологічні
дослідження ефективності лікування дітей з гострим
фарингітом з включенням препарату «Лізак» до складу
терапії свідчать про позитивний вплив на клінічний
перебіг захворювання та показники місцевого імунітету 
в ротоглотці.

В іншому дослідженні нами обстежено 192 дитини
віком від 4 до 12 років з хронічним компенсованим тонP
зилітом (ХКТ) (Ю.В. Марушко та співавт., 2012, 2013).
64,6% пацієнтів належали до групи ДЧХ. Відбір континP
генту дітей проводився рандомізовано (групи спостеP
реження були порівнянними за віком, статтю, ступенем
важкості хвороби). Діти, у яких за допомогою експресPтеP
сту визначався патогенний стрептокок у мигдаликах, 
у дослідження не бралися.

Клінічне, бактеріологічне, імунологічне обстеження
проводилось у негострому періоді. При клінічному
обстеженні пацієнти були розподілені на наступні
групи: основну 1 (О1) склали 73 дитини (4–7 років),
основну 2 (О2) — 57 пацієнтів (8–12 років), контрольну
1 (К1) — 35 дітей (4–7 років), контрольну 2 (К2) — 
27 дітей (8–12 років). Основна група 1 отримувала 
для санації мигдаликів комбінований препарат «Лізак»:
по 1 таб. 3 рази на добу протягом 7 днів, основна 2 — 
по 1 таб. 4 рази на день також 7 днів. Група порівняння
(К1+К2) отримувала інші оральні антисептики проP
тягом 7 днів.

Таблиця 4 
Дані орофарингоскопії в динаміці у дітей з ГРЗ (гострий фарингіт) віком 8–12 років в динаміці лікування

Ознака

День захворювання

1;й 3;й 5;й 7;й 

O 1 K 1 O 1 K 1 O 1 K 1 O 1 K 1

Гіперемія слизової оболонки глотки 2,6±0,01 2,4±0,03 1,4±0,02* 1,9±0,06 0,4±0,1* 1,0±0,06 – –

Набряклість піднебінних дужок 2,0±0,07 1,9±0,03 1,6±0,02 1,5±0,07 0,4±0,02 0,5±0,06 – –

Зернистість задньої стінки глотки 2,8±0,04 1,7±0,1 1,4±0,03 1,6±0,08 0,7±0,05 1,0±0,1 0,3±0,08 0,5±0,09

Везикулярні висипи на слизовій оболонці глотки 1,6±0,05 1,8±0,02 0,8±0,08 1,3±0,04 – 0,3±0,06 – –

Рис. 1. Вміст секреторної та мономерної форм імуноглобуліну

класу А у РГС у дітей до та після терапії 
Примітка: К — контрольні групи, О — основні групи.

* p<0,001 — різниця достовірна порівняна з контролем

Таблиця 5
Дані фарингоскопії у динаміці лікування у пацієнтів 4–7 років

Ознаки Основна (O 1) група Контрольна (K 1) група

до лікування

(n=73)

після лікування

(n=73)

до лікування

(n=35)

після лікування

(n=35)

Рихлість мигдаликів 2,16±0,1 1,2±0,04 2,14±0,09 1,37±0,08

Розширення лакун 1,85±0,07 0,38±0,06* 1,94±0,01 1,1±0,12

Симптом Зака 1,53±0,07 0,49±0,06 1,46±0,08 0,6±0,1

Симптом Преображенського 0,6±0,068 0,33±0,05* 0,77±0,09 0,72±0,09

Симптом Гізе 1,25±0,05 0,22±0,05* 1,31±0,08 0,67±0,08
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Результати фарингоскопії у динаміці лікування КХТ
показали наступне (табл. 5, 6).

Як видно з табл. 5, у молодшій віковій групі в ході
терапії спостерігалася позитивна клінічна динаміка.
Такі клінічні ознаки КХТ, як розширення лакун мигдаP
ликів, ознака Преображенського, Гізе, в основній групі
регресували достовірно більше (р<0,001) порівняно 
з контролем.

За нашими даними (табл. 6), терапія КХТ у дітей 
8–12 років за допомогою комбінованого препарату 
«Лізак» достовірно покращує показники фарингоскопії,
причому достовірно краще відносно групи порівняння 
у випадку оцінки рихлості мигдаликів, розширення лакун
мигдаликів, симптому Преображенського (р<0,001), симP
птому Гізе (р<0,05).

Дані мікробіологічного обстеження демонструють, що
після терапії в обох досліджуваних групах знизилася
колонізація слизової оболонки ротоглотки патогенною та
умовноPпатогенною флорою, змінювався мікробний
спектр мигдаликів. Так, в основних дослідних групах
значно рідше висівався St. aureus, ніж у групах порівнянP
ня (табл. 7). 

Імунологічні дані обстеження дітей з КХТ віком 
4–7 років під впливом препарату «Лізак» мали достовірні
(р<0,05) зміни в бік підвищення раніше знижених конP

центрацій факторів вродженого імунітету. Це стосувалося
дефензину і лактоферину, тоді як рівень лізоциму пракP
тично не змінювався. У дітей вікової групи 8–12 років на
тлі терапії Лізаком спостерігалася тенденція до нормаліP
зації показників. 

Висновки

На тлі застосування препарату «Лізак» у дітей із ХТ 
не зареєстровано змін у вмісті лізоциму, що підтверджує
відсутність негативного впливу екзогенного лізоциму на
продукцію ендогенного. Найбільші позитивні зрушення
спостерігалися щодо вмісту дефензінуPβ і лактоферину 
в РГС у групі дітей віком 4–7 років, що може свідчити 
про суттєвий внесок препарату «Лізак» в ефективність
лікування пацієнтів цієї вікової групи, насамперед 
за рахунок збільшення антимікробної дії досліджених
факторів вродженого імунітету (О.Ф. Мельников та спіP
вавт., 2011; А.Е. Абатуров, 2012).

Проведені клінікоPімунологічні дослідження ефекP
тивності лікування дітей з гострим фарингітом та групи
дітей з хронічним компенсованим тонзилітом із включенP
ням препарату «Лізак» до складу терапії свідчать 
про позитивний вплив на клінічний перебіг захворювань
та покращення або нормалізацію параметрів локального
імунітету в ротоглотці.

* p<0,001 — різниця достовірна порівняна з контролем; *** p<0,05 — різниця достовірна порівняна з контролем

Таблиця 6 
Дані фарингоскопії у динаміці лікування у пацієнтів 8–12 років

Ознака

Основна (O 1) група Контрольна (K 1) група

до лікування

(n=57)

після лікування

(n=57)

до лікування

(n=27)

після лікування

(n=27)

Рихлість мигдаликів 2,05±0,07 0,79±0,05 2,1±0,1 1,3±0,1

Розширення лакун 2,2±0,05 1,03±0,03 2,0±0,07 1,6±0,1

Симптом Зака 1,6±0,07 0,54±0,06 1,56±0,1 0,7±0,1

Симптом Преображенського 1,32±0,06 0,72±0,06 1,26±0,08 1,18±0,07

Симптом Гізе 1,52±0,06 0,40±0,06 1,6±0,1 0,78±0,1

Таблиця 7 
Спектр бактеріальної флори при хронічному компенсованому тонзиліті у дітей 4–12 років до та після терапії

Мікроорганізми Основна (O1+O2) група Контрольна (K1+K2) група

до лікування

(n=36)

після лікування

(n=36)

до лікування

(n=25)

після лікування

(n=25)

S. aureus 20 4 14 8

S. epidermidis 13 4 7 4

Candida 5 0 4 2

M. catarrhalis 5 0 1 0

Enterococcus 2 0 0 0

P. aeruginosa 1 0 2 0

K. pneumoniae 1 0 1 0

E. coli 2 0 1 0
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Опыт применения деквалиния хлорида и лизоцима в терапии заболеваний верхних дыхальных путей у детей

Ю.В. Марушко, О.Ф. Мельников, О.С. Мовчан

Национальный медицинский университет им. А.А. Богомольца, г. Киев, Украина
Институт отоларингологии им. проф. А.И. Коломийченко НАМН Украины, г. Киев
Целью исследования было обобщение собственных данных относительно оптимизации лечебных мероприятий детям с острыми респираторными

заболеваниями, фарингитом и тонзиллитом на основе изучения клинико'иммунологической эффективности применения комбинированного препа'

рата лизоцима гидрохлорида и деквалиния хлорида (Лизак). Доказано положительное влияние препарата на клиническое течение заболевания и

показатели местного иммунитета в ротоглотке детей с патологией верхних дыхательных путей.

Ключевые слова: заболевания верхних дыхательных путей, состояние местного иммунитета, Лизак.
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Experience of use of dequalinium chloride and lysozyme in the treatment of upper respiratory tract diseases in children

Yu.V. Marushko, O.F. Mel'nikov, O.S. Movchan
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Institute of Otolaryngology named after Prof. A.I. Kolomiychenko NAMS of Ukraine, Kiev
The aim of the study was to generalize own data concerning optimization of therapeutic interventions for children with acute respiratory infections, pharyn'

gitis and tonsillitis based on the study of clinical and immunological efficacy of the use of a lysozyme hydrochloride and dequalinium chloride combined

preparation (Lizak). The positive effect of the preparation on the clinical course of disease and local immunity in the oropharynx of children with disorders

of the upper respiratory tract is proved.
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Сведения об авторах:

Биоинженеры вырастили из клеток шрамов
кровеносные сосуды

Ученые предложили новый способ восстановления
поврежденных тканей, вырастив из клетокPфиброблаP
стов (из которых образуются шрамы) новые кровеносP
ные сосуды. Свое достижение авторы опубликовали в
журнале Circulation.

Это первый удачный случай, когда специалистам
удалось трансформировать фибробласты в клетки
эндотелия — внутренней сосудистой стенки. Причем
для этого они не внедряли в клетки генетическую конP
струкцию, как обычно делают.

По новому методу фибробласты сначала культивиP
ровали с веществом, представляющем собой сегмент
двухцепочечной РНК, который связывается с опредеP

ленным рецептором. В результате ученые наблюдали в
клетках реорганизацию хроматина в ядре, изменение
работы генов. Трансформацию завершала обработка
клеток белком VEGF, после чего они превращались в
клетки эндотелия сосудов.

Переделанные клетки ученые пересадили мышам, у
которых были проблемы с сосудами задних конечноP
стей. В результате такого лечения у мышей увеличиP
лось число сосудов и улучшилось кровообращение.

Авторы отмечают, что, прежде чем перейти к клиниP
ческим испытаниям метода, нужны дополнительные
исследования на животных.

Источник: med7expert.com.ua
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Введение

Известно, что солевые растворы хорошо зарекоP
мендовали себя у детей, подвергнутых хирургиP

ческим вмешательствам в полости носа и околоносовых
пазухах. По мнению Г.Д. Тарасовой и соавт. (2008), приP
менение стерильной морской воды в раннем периоде
после септопластики, репозиции костей носа и синусотоP
мии приводило к ускорению эпителизации, более
быстрому купированию таких реактивных симптомов,
как зуд, болезненность и ощущение сухости в полости
носа [2]. Fooanant S. и соавт. (2008) широко используют
солевые спреи в качестве  терапии сопровождения после
эндоназальной синусной хирургии в детском возрасте
[6]. Считается доказанным, что ирригация полости носа
изотоническим или гипертоническим солевым раствором
у детей с риносинуситами помогает облегчить симптомаP
тику и уменьшить эндоскопические признаки заболеваP
ния. EPOS рекомендует применять солевые растворы
при лечении детей с острым и хроническим синуситом, 
у взрослых пациентов с хроническими синуситами, как 
с полипами, так и без них, а также у больных, перенесших
операции по поводу хронического синусита в любом возP
расте [3,5].     

Исследовательские работы, которые включены в
доказательную базу EPOS, показывают достоверное преP
имущество гипертонических растворов перед изотониP
ческими. Так, Talbot А. и соавт. (1997) доказал, что
гипертонический раствор более значимо улучшает мукоP
цилиарный клиренс нежели изотонические солевые
растворы [8]. Pinto J. и соавт. (2006) положительно оцеP
нивают эффективность гипертонических солевых спреев
после эндоскопической синусной хирургии [4]. Harvey R.
и соавт. (2007) считают, что назальная ирригация 
с использованием гипертонического раствора является
наиболее удачной [7]. Очевидно, что преимущества
гипертонических растворов обоснованы механизмом их
действия: они способны облегчать носовое дыхание
посредством осмотического эффекта, в то время как изоP
тонические солевые растворы просто очищают и увлажP
няют слизистую оболочку. Противоотечное и муколитиP
ческое действие реализуется за счет выпота тканевой

жидкости в носовой секрет согласно осмотическому 
градиенту.           

Хирургия хронических синуситов в детском возрасте
остается одной из самых сложных разделов ринологии.
Проведение операции у детей нередко затрудняется
имеющимися анатомическими особенностями полости
носа и синусов и бывает крайне затруднительной в услоP
виях врожденной аномалии. С целью максимально облегP
чить послеоперационный период после синусной хирурP
гии у детей, некоторые авторы стали использовать ранозаP
живляющие средства. Основная задача этой группы преP
паратов — максимально избежать возможности образоваP
ния синехий в полости носа, носоглотки и ускорить их
эпителизацию. Использование солевых растворов в сочеP
тании с Декспантенолом наиболее полно отвечает этим
задачам и является ценным терапевтическим средством в
ближайшем и отдаленном послеоперационном периоде
эндоскопической синусной хирургии у детей. ДействуюP
щее начало (Декспантенол) является дериватом провитаP
мина В5. Пантотеновая кислота способствует регенерации
слоев кожи и слизистой оболочки. Декспантенол улучшаP
ет трофику мерцательного эпителия и  нормализует минеP
ральный обмен пораженной слизистой оболочки.

Сравнивая эффективность обычного солевого раствоP
ра и спрея с Декспантенолом некоторые авторы пришли к
выводу, что использование Декспантенола достоверно
снижает количество послеоперационных выделений,
быстрее восстанавливают носовое дыхание и препятствуP
ет образованию корок. В целом, Декспантенол оказывает
ранозаживляющее действие и достоверно быстрее восстаP
навливает мукоцилиарный транспорт после синусной
хирургии у детей [6]. 

Хирургия хронических синуситов в детском возрасте
остается одним из самых сложных разделов ринологии.
Проведение операции у детей нередко затрудняется
имеющимися анатомическими особенностями полости
носа и синусов и бывает крайне затруднительным в услоP
виях врожденной аномалии. По мнению Богомильского М.Р.
(2009), несмотря на накопленный обширный опыт лечеP
ния риносинуситов в детском возрасте, существует
настоятельная необходимость уточнения показаний 

Ирригационно;осмотическая терапия сопровождения
детей с хроническими риносинуситами

Запорожская академия последипломного образования, Украина

Д.Н. Кокоркин, В.В. Скоробогатый, О.В. Хоролец 
УДК 616.211.232P616.76P08

Цель: изучить эффективность ирригационной терапии в послеоперационном лечении детей с хроническими
риносинуситами.
Пациенты и методы. Под наблюдением находились 90 детей в возрасте 5–15 лет: 68 детей с хроническим ринитом 
и искривлением перегородки носа, 32 ребенка с хроническими гиперпластическими синуситами. В комплекс
послеоперационного ведения больных включали солевые растворы «Аква%Марис». 
Результаты. Использование солевых спреев «Аква%Марис» у детей с хроническими риносинуситами показало
результат лечения, который сопоставим с эффектом назальных стероидов. После проведения резекции перегородки
носа с ультразвуковой дезинтеграцией носовых раковин использование назального спрея «Аква%Марис» позволило
быстро восстановить носовое дыхание и эффективно бороться с симптомами сухости слизистой оболочки.
Использование солевых растворов в сочетании с декспантенолом улучшало трофику мерцательного эпителия 
и нормализовало минеральный обмен пораженной слизистой оболочки. 
Выводы. Солевые растворы «Аква%Марис» являются ценным терапевтическим средством в ближайшем и отдаленном
послеоперационном периоде синусной хирургии у детей.
Ключевые слова: хронический риносинусит, синусная хирургия, ирригационная терапия, солевой раствор.
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к применению солевых растворов в детской ринологии,
дабы не использовать их на основе казуистики [1].

Цель исследования: изучить эффективность ирригаP
ционной терапии в послеоперационном лечении детей 
с хроническими риносинуситами.

Материал и методы исследования 

В работе представлены сведения о послеоперационном
сопровождении 90 детей 5–15 лет: 68 детей с хроническим
ринитом и искривлением перегородки носа, 32 ребенка с
хроническими гиперпластическими синуситами. Изучали
эффективность различных схем послеоперационного ведеP
ния больных, которое включало элементы ирригационной
терапии с использованием солевых растворов. 

Результаты исследования и их обсуждение

Нами замечено, что нередко, под маской т.н. «вазомоP
торного ринита» скрывается латентно протекающий хроP
нический синусит, чаще всего гиперпластический. ВажP
ную роль в формировании хронического ринита играет
состояние носового клапана и перегородки носа. В клиниP
ку обратились 68 детей с симптомами вазомоторного
ринита на фоне девиации перегородки носа. 64% детей на
догоспитальном этапе бесконтрольно использовали
деконгестанты, которые не приносили заметного облегчеP
ния носовому дыханию, 28% детей использовали топичеP
ские назальные стероиды, а 17% детей пользовались
системными и топическими секретомуколитиками.
Хирургическое лечение проводилось под общей анестезиP
ей на фоне управляемой гипотонии. Использовали вариP
ант экономной резекции перегородки носа с реимплантаP
цией отмоделированного фрагмента четырехугольного
хряща. При выраженной гиперплазии нижних носовых
раковин использовали методику ультразвуковой дезинтеP
грации. Операцию заканчивали щадящей тампонадой
полости носа. После удаления тампонов, со второго дня
после операции проводили носовой душ с изотоническим
раствором в комбинации с суспензией гидрокортизона. 
В качестве базовой терапии использовали назальный
солевой спрей (Аква Марис). Оценивали эффективность
лечения через 7 дней после операции. Стойкое восстаноP
вление носового дыхания наблюдали уже на 4 сутки,
выделения из носа сохранялись на протяжении 7–8 дней,
сухость слизистой оболочки наблюдали 5–6 дней, обоняP
ние восстанавливалось на 10 сутки. 

Вмешательство у детей с гиперпластической формой
синусита выполняли эндоназальным доступом с предваP
рительной аденотомией и пластикой перегородки носа.
При санации пазух старались максимально щадить мукоP
периост. Преобладала полипозноPкистозная форма синуP
сита, у 10% детей в виде кистозного моносинусита. В 31%
случаев отмечали гнойноPполипозную форму. В ходе
операции проводили неоднократное орошение пазух
раствором поливидонPйода в разведении 1:50. Операцию
заканчивали щадящей тампонадой полости носа и пазух.
Тампоны удаляли на следующий день после операции.
Орошение оперированных пазух растворами антисептиP
ков начинали с 3 дня от момента операции. Части больP
ных, сразу после удаления носовых тампонов назначали
назальные спреи. В качестве базовой терапии использоP
вали солевой спрей с Декспантенолом «Аква Марис
плюс». В ближайшем послеоперационном периоде, при
всех формах хронического синусита назначали антибиоP

тики, секретомуколитики (карбоцистеин, ацетилцистеP
ин, фенспирид) и солевой спрей с ксилометазолином
«Мералис». Результаты лечения оценивали в ближайшие
10 дней после операции и через 12–16 месяцев. Через год
повторно осмотрено 88,5% оперированных детей. 
В основном, жалобы предъявляли дети с последствиями
осложненных полисинуситов: сухость в носу, образоваP
ние корок, периодические слизистоPгнойные выделения,
редкие головные боли. При лечении этих симптомов дети
предпочитали использовать спрей «Аква Марис». РециP
див гнойноPполипозного синусита обнаружен в 2 слуP
чаях. Часть детей с последствиями лечения неосложненP
ных синуситов предъявляли жалобы на сезонный харакP
тер затруднения носового дыхания, при этом отдавали
предпочтение ежедневному орошению солевым спреем 
«Аква Марис», а при упорных симптомах — солевой
спрей сочетали с флутиказоном.

Выводы

Для полноценного излечения ребенка с хроническим
риносинуситом необходимо несколько слагаемых: своеP
временная и точная диагностика, качественная органоP
сохраняющая хирургия и достойное медикаментозное
сопровождение. Среди общих послеоперационных проP
цедур имеет значение иррригационноPосмотическая
терапия, которая способствует очищению полости носа и
пазух от раневого секрета, препятствует избыточному
отложению фибрина и образованию корок. Промывание
оперированных пазух приводит к восстановлению их
воздушности и быстрому самоочищению за счет активиP
зации мукоцилиарного транспорта. Считается доказанP
ным, что проведение ирригации околоносовых пазух с
использованием гипертонических солевых растворов и
спреев достоверно улучшает прогноз щадящей хирургии
околоносовых пазух. В нашем исследовании, использоваP
ние солевых спреев «Аква Марис» у детей с хроническиP
ми риносинуситами показали результат лечения, котоP
рый сопоставим с эффектом назальных стероидов. После
проведения резекции перегородки носа с ультразвуковой
дезинтеграцией носовых раковин, использование назальP
ного спрея «Аква Марис» позволяет быстро восстанавлиP
вать носовое дыхание и эффективно бороться с симптоP
мами сухости слизистой оболочки. С целью максимально
облегчить послеоперационный период после синусной
хирургии у детей, мы стали использовать ранозаживляюP
щие средства. Основная задача этой группы препаратов —
максимально избежать возможности образования синеP
хий в полости носа, носоглотки и ускорить их эпителизаP
цию. Использование солевых растворов в сочетании с
Декспантенолом наиболее полно отвечает этим задачам и
является ценным терапевтическим средством в ближайP
шем и отдаленном послеоперационном периоде синусной
хирургии у детей. Действующее начало (Декспантенол)
является дериватом провитамина В5. Пантотеновая
кислота способствует регенерации слоев кожи и слизистой
оболочки. Декспантенол улучшает трофику мерцательного
эпителия и нормализует минеральный обмен пораженной
слизистой оболочки. Использование спрея «Аква Марис
плюс» в сочетании с орошением оперированных пазух носа
растворами антисептиков позволяет восстанавливать носоP
вое дыхание и устранять сухость слизистой оболочки носа
так же эффективно, как назальные стероиды.
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Іригаційно;осмотична терапія супроводу дітей з хронічними риносинуситами

Д.Н. Кокоркін, В.В. Скоробогатий, О.В. Хоролець 

Запорізька академія післядипломної освіти, Україна
Мета: вивчити ефективність іригаційної терапії у післяопераційному лікуванні дітей з хронічними риносинуситами.

Пацієнти і методи. Під спостереженням знаходились 90 дітей віком 5–15 років: 68 дітей з хронічним ринітом і викривленням перегородки носа, 

32 дитини з хронічними гіперпластичними синуситами. У комплекс післяопераційного ведення хворих включали сольові розчини «Аква'Марис». 

Результати. Використання сольових спреїв «Аква'Марис» у дітей з хронічними риносинуситами показало результат лікування, що був порівнянний

з ефектом назальних стероїдів. Після проведення резекції перегородки носа з ультразвуковою дезінтеграцією носових раковин застосування назаль'

ного спрею «Аква'Марис» дозволило швидко відновити  носове дихання та ефективно боротися із симптомами сухості слизової оболонки. Викори'

стання сольових розчинів у поєднанні з Декспантенолом покращувало трофіку миготливого епітелію та нормалізувало мінеральний обмін ураженої

слизової оболонки. 

Висновки. Сольові розчини «Аква'Марис» є цінним терапевтичним засобом у найближчому і віддаленому післяопераційному періоді синусної хірур'

гії у дітей.

Ключові слова: хронічний риносинусит, синусна хірургія, іригаційна терапія, сольовий розчин.
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Irrigation;osmotic treatment of children with chronic rhinosinusitis

D.N. Kokorkin, V.V. Skorobogatyi, O.V. Horolets

Zaporizhzhya Academy of Postgraduate Education, Ukraine
Objective: To study the effectiveness of irrigation therapy in the postoperative treatment of children with chronic rhinosinusitis.

Patients and methods. A total of 90 children in the age of 5'15 years: 68 children with chronic rhinitis and nasal septum and 32 children with chronic hyper'

plastic sinusitis were under observation. To the complex of postoperative management of patients were included «Aqua Maris» saline sprays.

Results. The use of «Aqua Maris» saline spray in children with chronic rhinosinusitis had shows the result of treatment, which is comparable with the effect

of nasal steroids. After resection of the nasal septum with ultrasonic disintegration turbinates the use of «Aqua Maris» nasal spray allowed quickly restore

nasal breathing and effectively deal with the symptoms of dryness of mucous membranes. The use of saline sprays in combination with dexpanthenol

improved ciliated epithelium trophism and normalized mucosa mineral metabolis.

Conclusions. «Aqua Maris» saline spray is a valuable therapeutic medication in the near and long'term postoperative sinus surgery in children.

Key words: chronic rhinosinusitis, sinus surgery, irrigation therapy, saline.
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Вступ

Дослідженнями останніх років, проведеними на
засадах доказової медицини, доведено, що життя

сучасних школярів супроводжується наступними фактоP
рами ризику: інтенсифікація режиму дня, підвищене
розумове та фізичне навантаження, неадекватне харчуP
вання, численні стреси, які на тлі обтяженої спадковості,
хронічних вогнищ інфекції, а також ендокринного підлітP
кового дисбалансу створюють умови для поширення вегеP
тативних дисфункцій (до 75%) у дітей [3,14].

Сьогодні у багатьох дітей спостерігаються ознаки втоP
ринного імунодефіцитного стану, який обумовлений
змінами способу життя, постійною дією агресивних факP
торів зовнішнього середовища, малою рухливістю, неадеP
кватним та неповноцінним режимом і характером харчуP
вання, що робить їх чутливими до збудників інфекції [9].
Ось чому діти часто та тривало хворіють на гострі респіраP
торні захворювання (ГРЗ), в 40% випадків страждають
рецидивною дихальною патологією, складають континP
гент імуноскомпрометованих пацієнтів та 80% з них —
групу дітей, що часто хворіють [12].

Взаємозалежність між етіологічними чинниками
виникнення вегетативних дисфункцій (ВД) та рецидивP
ними захворюваннями органів дихання все більше цікаP
вить дослідників у зв'язку з тим, що рівень ефективності
реабілітаційних заходів даної патології залишається недоP
статнім [11,13].

Відомо, що нервова та імунна системи, які взаємоP
діють між собою за допомогою цитокінів, опіоїдних пепP
тидів та інших медіаторів [5], формують функціональний 
«буфер», що дозволяє організму краще прилаштуватись
до змін зовнішнього середовища [15]. Тому набуває актуP

альності пошук реабілітаційних засобів, що дозволять
нормалізувати рівень функціонування вегетативної та
центральної нервової систем (ВНС та ЦНС), а також
покращити імунний статус, серед яких лідируючими відP
новлювальними методами залишається санаторноPкуP
рортний з використанням сприятливих морських клімаP
тобальнеологічних та фізіотерапевтичних факторів.

Багатогранність патогенетичних механізмів ВД 
у дітей на тлі рецидивної патології дихальної системи, різP
номанітність їх клінічних проявів визначають необхідP
ність використання відповідних засобів у комплексній
терапії та реабілітації даної патології.

Метою дослідження була оцінка ефективності та
безпеки використання препарату «НООФЕН®100» 
(«Олфа», Латвія) у комплексному санаторноPкурортному
лікуванні дітей з різними клінічними формами ВД на тлі
рецидивної дихальної патології. 

Матеріал і методи дослідження

Аналіз ефективності та безпечності застосування преP
парату «НООФЕН®100» у комплексному лікуванні проP
ведено у 60 дітей віком від 10 до 16 років (30 хворих отриP
мували «НООФЕН®100», 30 хворих контрольної групи),
які знаходились на санаторноPкурортному лікуванні 
у ДСКС «Зміна» м. Євпаторія (АР Крим). В основній
групі було 14 дівчаток та 16 хлопчиків, у групі контролю
співвідношення хлопчиків та дівчаток становило 2:1. 

У результаті всебічного загальноклінічного, лабораP
торноPінструментального обстеження, психологічного
тестування, а також оцінки неврологічного та психічного
статусу за участі вузьких спеціалістів у дітей було діагносP
товано різні клінічні форми ВД. Клінічні форми захворюP

Використання препарату «НООФЕН®100» 
у комплексному санаторно;курортному 

лікуванні вегетативних дисфункцій 
на тлі дихальної патології у дітей
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Мета: оцінка ефективності та безпечності застосування препарату «НООФЕН®100» у комплексному санаторно%
курортному лікуванні дітей з вегетативною дисфункцією (ВД) на тлі рецидивної дихальної патології. 
Пацієнти і методи. У дослідження було включено 60 дітей віком від 10 до 16 років — 30 хворих отримували
«НООФЕН®100» і 30 хворих склали контрольну групу. Пароксизмальну вегетативну недостатність виявлено у 6 дітей
в кожній групі, ВСД за гіпертензивним типом діагностовано у 9 хворих в основній групі та 8 в групі контролю, ВСД за
гіпотензивним типом діагностовано у 15 хворих в основній групі та 16 в групі контролю. Патологія дихальної системи
в контрольній групі склала 43% дітей з хронічним тонзилітом та 57% дітей з рецидивними бронхітами, в основній групі —
37% та 63% дітей відповідно. 
Результати. Включення препарату «НООФЕН®100» показало високу ефективність, добру переносимість та
безпечність в реабілітації різних клінічних форм ВД, що підтверджено нормалізацією рівня АТ при 15%разовому
моніторуванні та вегетативної реактивності за даними КІГ, стабілізацією серцевої діяльності, значним покращанням
церебральної гемодинаміки та функціональної активності за даними ЕЕГ.
Висновки. Препарат «НООФЕН®100» може бути рекомендований для широкого застосування у комплексному
санаторно%курортному лікуванні хворих на ВД на тлі патології дихальної системи місячними курсами.
Ключові слова: вегетативна дисфункція, вегето%судинна дисфункція, пароксизмальна вегетативна недостатність,
діти, комплексне санаторно%курортне лікування, антигіпоксанти, «НООФЕН®100».

SOVREMENNAYA PEDIATRIYA. 2014. 7(63):72–79



НЕВРОЛОГИЯ

73ISSN 1992P5913   Современная педиатрия  7(63)/2014

Читайте нас на сайте: http://med
expert.com.ua

вання розподілились наступним чином: пароксизмальну
вегетативну недостатність (ПВН) виявлено у 6 дітей 
в групі, які отримували «НООФЕН®100» дитячий та 
6 у групі порівняння; вегетативноPсудинну дисфункцію 
(ВСД) за гіпертензивним типом діагностовано у 9 хворих
в основній групі та у 8 в групі контролю; ВСД за гіпотенP
зивним типом виявлено у 15 хворих в основній групі та 
16 у групі контролю. 

Патологію дихальної системи в основній групі склали
37% дітей з хронічним тонзилітом та 63% дітей з рецидивP
ними бронхітами, у контрольній групі — 43% діти з хронічP
ним тонзилітом та 57% дітей з рецидивними бронхітами.

«НООФЕН®100» призначали дітям віком 7–10 років
по 1 саше (100 мг) 2 р/день, 11–16 років — по 3 саше 
(100 мг) 2 р/день протягом двох тижнів під час санаторноP
курортного лікування (лікувальна фізкультура, дихальна
гімнастика, масаж спини, аеротерапія, кліматотерапія,
теренкур) у комплексі з апаратними методами фізіотераP
пії (камера штучного мікроклімату, грязьові аплікації,
електрофорез, фонофорез, лазеротерапія, інгаляції, ультP
рафіолетове опромінення носа та зіва). Аналіз ефективноP
сті лікування проводили після закінчення курсу лікуванP
ня (на 25Pй день), оцінювали суб'єктивні та об'єктивні
показники, а також результати обстеження вегетативного
гомеостазу (за допомогою адаптованої для дитячого віку
таблиці Вейна оцінювали вихідний вегетативний тонус,
кліноортостатичної проби (КОП) — вегетативне забезP
печення, кардіоінтервалографії (КІГ) — вегетативну
реактивність), стану серцевоPсудинної системи (електроP
кардіографія — ЕКГ), церебрального кровообігу (реоенцеP
фалографія — РЕГ), електроенцефалографії (ЕЕГ).

У групі контролю хворі отримували аналогічний комP
плекс лікування, але без препарату «НООФЕН®100». Їм
проводили подібне клінікоPінструментальне обстеження до
початку лікування та на 25Pй день спостереження. 

Кліноортостатичну пробу проводили за стандартною
методикою [1]. Нормальна реакція на КОП визначалась
відсутністю скарг, підвищенням ЧСС на 20–40% від
вихідної, підвищенням САТ та ДАТ у межах визначених
за норму коливань [1].

Кардіоінтервалографію здійснювали на триканальноP
му кардіографі «БіосетP3»(Німеччина) у 11 стандартному
відведенні. Розрахували ряд показників: величину моди 
(М0), амплітуду моди (АМо), варіаційний розмах (ΔХ),
індекс напруження Р.М. Баєвського (ІБ). Вегетативну
реактивність оцінювали, враховуючи співвідношення ІБ 
в ортоP та кліноPположеннях. У якості нормативів викориP
стовували дані літератури [2].

Оцінку стану мозкової гемодинаміки проводили
методом РЕГ з визначенням стану артеріального пульсоP
вого кровонаповнення, периферичного судинного опору
та стану венозного відтікання, а також коефіцієнта асиP
метрії. Для аналізу реографічних кривих використовуваP
ли стандартні методики. Реєстрацію кривої РЕГ виконуP
вали на електрокардіографі 6 NEKP4 за допомогою чотиP
риканальної приставки 4PРГP2М при швидкості руху
паперу 50 мм/с та величині калібрувального сигналу 
0,1 Ом за описаною методикою [4].

Стан активності ЦНС вивчали за допомогою ЕЕГ,
котру виконували на восьмиканальному електроенцефаP
лографі ZchwazerPEDP14 (Німеччина). Реєстрацію біоP
електричної активності головного мозку проводили у стані
розслабленного неспання. Запис ЕЕГ виконували в напівP
лежачому положенні пацієнта із заплющеними очима 
в умовах затемнення та тиші. Попередньо досліджуваних
піддавали 15–20Pхвилинній адаптації. Реєструвалась як

фонова активність, так і ЕЕГ при проведенні функціоP
нальної проби, в якості якої виконувалась гіпервентиляP
ція. У всіх обстежуваних здійснювався моноP та біполярP
ний запис. Фонова активність аналізувалась за такими
параметрами: частота, амплітуда та виразність високочасP
тотних (α,β) та повільних (δ,θ) потенціалів, наявність вогP
нищевих та судомних пароксизмів. Враховувались вікові
особливості ЕЕГ.

Для характеристики стану серцевоPсудинної системи
(зокрема 15Pразовий моніторинг оцінки АТ та ритму
серця) проводили ЕКГ [6].

Статистичну обробку проводили за допомогою матеP
матичного пакету програми SPSS 12.0 на комп'ютері типу
Іntel Atom CPU N450.

Результати дослідження та їх обговорення

У групі дітей, що приймали «НООФЕН®100», більше
половини пацієнтів мали затяжний перебіг захворювання
ВД: тривалість основних симптомів від одного до трьох
років мали 70% дітей, тривалість захворювання від трьох
до шести місяців — 23,3%. У решти дітей (6,7%) anamnesis
morbi спостерігався до трьох місяців. 56,7% хворих дітей
мали обтяжений спадковий анамнез з гіпертонічної або
гіпотонічної хвороб у батьків. З боку фонової патології
дихальної системи 37,8% дітей хворіли рецидивними
бронхітами протягом року, 26,4% — протягом 2–3 років,
35,8% — понад три роки. Більшість хворих (65% дітей)
мали довготривалий перебіг хронічного тонзиліту, який
був виставлений три роки тому, і тільки 35% диспансерно
спостерігались 1–2 роки.

Найбільш поширеними скаргами у хворих основної та
контрольної груп були (табл. 1): головний біль (98% і 97%
відповідно), біль у ділянці серця (33% і 35%), запамороP
чення (64% і 58%).

У пацієнтів з ВД, які отримували комплексну терапію
з препаратом «НООФЕН®100», на 25Pй день лікування
значно поліпшився порівняно з контролем (p<0,05) стан
проявів церебростенічного синдрому (рис. 1). Так, частоP
та скарг на головний біль зменшилась у 2,2 разу, на запаP
морочення — у чотири рази. Слід зазначити, що в резульP
таті лікування відбулося зниження швидкої втомлюваноP
сті на 29% та емоційної лабільності на 38%. 

Цікаво, що найбільш виразні позитивні зміни цереброP
астенічного синдрому під час лікування в основній групі
відбулись у хворих ПВН на тлі дихальної патології. Так,
прояви втрати свідомості зменшились в 6,25 разу (в конP
трольній — у 1,5 разу), швидка втомлюваність — у 4,6 разу
(в контрольній — у 1,3 разу), запаморочення — у 4,8 разу
(в контрольній — у 1,3 разу), емоційної лабільністі — у 4,7
разу (в контрольній — у 2,2 разу).

Слід зазначити, що динаміка запаморочення у хворих
ВД за гіпертензивним типом на тлі дихальної патології
основної групи була максимальною, тобто поліпшення
відбувалися в 6,4 разу частіше, ніж у контрольній групі 
(лише в 1,75 разу).

Клінічні прояви відхилень серцевої діяльності на 25Pй
день лікування також значно рідше визначались у хворих на
ВД, які отримували «НООФЕН®100». Так, частота скарг на
біль у ділянці серця після місячного лікування (при р<0,05)
зменшилась в середньому на 21%, на серцебиття — на 6,8%.
Зауважимо, що подібні клінічні симптоми спостерігались 
у хворих з ПВН та ВД за гіпертензивним типом на тлі
дихальної патології. При цьому останні в основній групі
лікування продемонстрували найкращі результати: біль 
у серці зменшилась в 5,3 разу (в контрольній — у 1,9), серцеP
биття — в три рази (в контрольній — у 1,4).
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У пацієнтів з ВД за гіпотензивним типом на тлі
дихальної патології виявились особливі скарги на поP
рушення сну та загальну слабкість, яка в основній групі
лікування зникала удвічі частіше, ніж в контролі.

Отже, в цілому під впливом терапії препаратом 
«НООФЕН®100» в комплексному санаторноPкурортному
лікуванні спостерігається позитивне відновлення суб'єкP
тивного стану хворих ВД на тлі патології дихальної систеP
ми, насаперед тих проявів, які визначають особливості кліP
нічної форми захворювання. Це підтверджується значно
меншою позитивною динамікою лікування в контрольній
групі.

У 17 хворих ВД за гіпертензивним типом на тлі патоP
логії дихальної системи артеріальний тиск (АТ) методом
15Pразових вимірювань до початку лікування відносно
вікових нормативів склав, у середньому: систолічний —
127,3±3,9, діастолічний — 73,2±3,7. Після лікування у хвоP
рих основної групи відбувалась нормалізація АТ 
в середньому до 121±4,9 (систолічного) та 70,4±4,2 (діаP
столічного), у контрольній групі — 125±4,1 та 72,1±3,9
відповідно.

У 31 хворого ВД за гіпотензивним типом на тлі патоP
логії дихальної системи АТ методом 15Pразових вимірюP
вань до початку лікування відносно вікових нормативів, 
у середньому склав: систолічний — 101,6±6,7, діастолічний —
64,2±4,5. Після лікування у хворих основної групи відP
бувалась нормалізація АТ в середньому до 107±7,6
(систолічного) та 65,4±5,1 (діастолічного), в контролі —
102,4±5,7 та 64,7±4,8 відповідно. 

Найбільш діагностично значущими виявилися
результати у 12 хворих ПВН на тлі патології дихальної
системи, у яких АТ методом 15Pразових вимірювань до
початку лікування відносно вікових нормативів склав 
у середньому: систолічний — 129,2±9,8, діастолічний —
65,6±7,5. Після лікування у хворих основної групи відP
бувалась нормалізація АТ в середньому до 112±8,2
(систолічного) та 66,1±6,5 (діастолічного). У контрольній
групі стабілізації АТ була менш виразною (125,1±7,5 та
67,5±6,8 відповідно).

Оцінку функціонального стану вегетативного гомеоP
стазу до та після комплексної терапії з препаратом 
«НООФЕН®100» проводили з урахуванням трьох основP
них його складових — вегетативного тонусу, забезпечення
та реактивності. 

Аналіз даних обстеження вегетативного тонусу до санаP
торноPкурортного лікування за таблицею Вейна в основній
групі показав, що у 23,3% пацієнтів виявилась симпатична
спрямованість вихідного тонусу ВНС, у 3,3% — парасимпаP
тична, у 73,4% спостерігалась ейтонія (рис. 1). Подібні дані
визначені також у групі контролю: симпатична — у 20%,
парасимпатична — у 10%, ейтонічна — у 70% .

Слід зазначити, що оцінка вихідного тонусу проводиP
лась, як правило, у дітей після 12Pї години, тобто після

відомої [1] фізіологічної вагусної «хвилі». Крім того, літеP
ратурні дані  демонструють деяку перевагу симпатикоP
тонічних проявів у хворих з хронічною та рецидивною
патологією дихальної системи [7]. У результаті проведеP
ної комплексної майже місячної санаторноPкурортної
терапії з включенням препарату «НООФЕН®100» споP
стерігалась достовірна позитивна динаміка. Так, в 3,5 разу 
(p<0,05) зменшилась кількість дітей із симпатичною
спрямованістю вихідного тонусу ВНС — 6,6% (рис.1), тоді
як в групі контролю цей показник навіть зріс на 3,3%.

Цікаво, що найкращі результати продемонстрували
під час санаторноPкурортного лікування з використанням
препарату «НООФЕН®100» пацієнти з ВД за гіпотензивP
ним типом, у яких в 100% випадків симпатикотонія та
ваготонія прейшли в стан ейтонії, тоді як в контролі змін
зовсім не відбулось.

У хворих на ВД за гіпертензивним типом на тлі рециP
дивних дихальних захворювань після реабілітаційного
лікування в комплексі з препаратом «НООФЕН®100»
рівень симпатикотонії знизився у чотири рази та на 43%
підвищились прояви ейтонії порівняно з групою контроP
лю, де показники залишились незмінними.

Привертають увагу зміни вегетативного тонусу у хвоP
рих з ПВН на тлі дихальної патології. Так, в основній

Таблиця 1
Скарги хворих ВД на тлі патології дихальної системи до і після 

санаторно;курортного лікування з препаратом «НООФЕН®100» та в контролі (M±m)

Рис.1. Вихідний вегетативний тонус у дітей з ВД на тлі

патології дихальної системи до та після лікування, %
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групі відзначалось падіння рівня симпатикотонії удвічі 
(а у контролі навпаки — спостерігалось його підвищення
удвічі), ейтонічний стан збільшився на 17% хворих 
(у контролі — аналогічно зменшився).

За даними КОП, нормальне вегетативне забезпечення
на момент першого огляду спостерігалось в основній
групі у трохи більше половини дітей (63,7%), недостатнє
— у 16,3%, надмірне — у 20% (рис. 2). Подібні зміни відP
булися і в групі контролю, де відхилення в бік недостатP
нього вегетативного забезпечення становило 18,7%, надP
мірного — 17,3%. 

У цілому на 25Pй день після комплексного санаторноP
курортного лікування з препаратом «НООФЕН®100» 
у 1,2 разу збільшилась кількість дітей з нормальним вегеP
тативним забезпеченням — 76,4%, а в групі контролю — 
у 1,1 разу (70,4%) (рис. 2). Нормальна реакція на КОП відP
мічалась у 43,3% дітей основної групи. Після лікування норP
мальна реакція на КОП виявилась у 73,3% дітей (у 1,7 разу
більше, ніж до лікування). У групі контролю нормальна
реакція на КОП до та після лікування становила відповідP
но 36,7% та 54,3% (збільшилась у 1,4 разу).

Найбільш суттєві зміни у бік достатнього вегетативноP
го забезпечення виявлено у хворих ПВН на тлі дихальної
патології. У результаті комплексного санаторноP
курортного лікування з використанням препарату 
«НООФЕН®100» цей показник збільшився в 2,3 разу 
(у контролі він залишився практично незмінним).

Задовільна вегетативна забезпеченість у хворих на ВД
за гіпотензивним типом на тлі дихальної патології підP
вищилась в основній групі лікування у 2,2 разу (у контроP
лі — в 1,2 разу). Дещо менші порівняльні результати щодо
нормалізації вегетативного забезпечення спостерігались 
у пацієнтів з ВД за гіпертензивним типом, які в основній
групі підвищились у два рази, а в контрольній — у 1,3.  

Вегетативна реактивність у хворих з ВД на тлі рециP
дивних захворювань дихальних шляхів основної групи за
даними КІГ мала суттєві зміни. На початку санаторного
лікування вона характеризувалась наступним чином:
гіперсимпатикотонічна виявилась у 37,3%, асимпатикотоP
нічна — у 23,3%, нормальна — у 39,4%. У контрольній

групі дані показники були майже аналогічними — 40%,
26,6% і 33,4% відповідно (рис. 3).

Ефективність комплексного санаторноPкурортного
лікування з використанням препарату «НООФЕН®100»
показала покращання стану вегетативної реактивності 
у 2,2 разу: нормальна вегетативна реактивність спостерігаP
лась у 86,68% дітей (збільшення в 2,2 разу), тоді як в групі
контролю — лише у 52% (покращання у 1,3 разу) (рис. 3).

Аналіз даних таблиці 2 показує, що достовірно 
(р<0,05) вихідна варіаційна крива, як в основній групі, так 
і в контролі, нормотонічна (М0 0,7 с, коливання менше 0,1 с).
Важливо, що вихідною для обох груп стала висока активP
ність парасимпатичної ланки вегетативної нервової систеP
ми, оскільки більшість (53%) дітей мали ВД за гіпотенP
зивним типом на тлі рецидивної дихальної патології, що
підтверджується ΔХ в основній групі — 0,53 та 0,55 — 
в контролі. Крім того, виявився низьким рівень напруP
ження компенсаторних механізмів організму, який проP
явився недостатньою централізацією управління ритмом
серця у хворих на ВД дітей (ІНБ в основній групі — 35,5,
в контрольній — 37,3), отримані дані узгоджуються з проP
веденими раніше дослідженнями [8].

Після комплексного санаторноPкурортного лікування
з препаратом «НООФЕН®100» зафіксовано зменшення
ΔХ, що свідчить про нормалізацію тонусу парасимпатичноP
го відділу ВНС (0,53±0,16 проти 0,4±0,16 відповідно). ВнаP
слідок проведеної терапії знизились значення Мо та АМо
(відповідно 0,69±0,23 проти 0,73±0,14, 22,1±10,32 проти
24,33±8,47; р<0,05), тобто тонус симпатичного відділу ВНС
залишається стабільним, що свідчить про гуморальний
канал регуляції та добрий рівень функціонування вегетаP
тивної системи. Вживання «НООФЕН®100» на фоні комP
плексної санаторноPкурортної терапії сприяло підвищенню
показника ІНБ, що підкреслює зниження напруження комP
пенсаторних механізмів (35,5±29,2 проти 45,09±32,0).

Після комплексного санаторноPкурортного лікування 
з препаратом «НООФЕН®100» зафіксовано зменшення ΔХ,
що свідчить про нормалізацію тонусу парасимпатичного

Рис.2. Стан вегетативного забезпечення за даними КОП у про'

цесі санаторно'курортного лікування хворих на ВД на тлі

дихальної патології
Рис.3. Стан вегетативної реактивності хворих з ВД на тлі

дихальної патології у процесі санаторно'курортного лікування

за даними КІГ, %



НЕВРОЛОГИЯ

76 ISSN 1992P5913   Современная педиатрия  7(63)/2014

Читайте нас на сайте: http://med
expert.com.ua

відділу ВНС (0,53±0,16 проти 0,4±0,16 відповідно). ВнасліP
док проведеної терапії знизились значення Мо та АМо (відP
повідно 0,69±0,23 проти 0,73±0,14, 22,1±10,32 проти
24,33±8,47; р<0,05), тобто тонус симпатичного відділу ВНС
залишається стабільним, що свідчить про гуморальний
канал регуляції та добрий рівень функціонування вегетаP
тивної системи. Вживання «НООФЕН®100» на фоні комP
плексної санаторноPкурортної терапії сприяло підвищенню
показника ІНБ, що підкреслює зниження напруження комP
пенсаторних механізмів (35,5±29,2 проти 45,09±32,0).

Зміни на ЕКГ на початку комплексної санаторноPкуP
рортної терапії ВД на фоні дихальної патології у дітей
основної та контрольної груп не були виявлені, після
лікування була зареєстрована їх стабільна нормалізація.

Аналіз стану церебральної гемодинаміки у хворих на
ВД з рецидивними захворюваннями дихальної системи

дозволив виявити значні зміни у бік поліпшення стану.
Виходячи з показників РЕГ (табл. 4), встановлено, що 
у дітей з ВД при доповненні комплексної терапії препараP
том «НООФЕН®100» спазм судин зменшився на 26,7%,
тоді як в групі контролю — на 16,7% (р>0,05). Венозний
відтік було відновлено в основній групі (у 26,7%) порівняP
но з аналогічним показником в групі контролю (3,3%,
р<0,05). Ознаки гіпотонусу судин зменшились удвічі, а
гіпертонусу — у 8 разів, тоді як у групі контролю — у 1,6 та
1,5 разу відповідно. 

Отже, в результаті дослідження встановлена яскрава
позитивна динаміка показників РЕГ в групі дітей, що
приймали «НООФЕН®100», порівняно з групою контроP
лю, що свідчить про ефективну дію препарату на стан мозP
кової гемодинаміки, що навіть не заявлено в анотації до
препарату.

Виразними виявились показники церебральної гемоP
динаміки на тлі комплексного санаторноPкурортного
лікування хворих з ВД за гіпотензивним типом та рециP
дивними захворюваннями органів дихання: спазм судин
зменшився у 4 рази (в контролі — у 1,7), гіпертонус судин
— у 5,1 разу (в контролі — у 1,5). У всіх (100%) хворих 
з ВД за гіпертензивним типом основної групи зникли проP
яви спазму судин (у контролі — у 50%) та поліпшення
венозного відтоку (у контролі змін не відбулось).

Зміни показників РЕГ у дітей з ПВН на тлі дихальної
патології в основній групі свідчать, що спазм судин зникає
у 100% пацієнтів (у контролі — у 33%) та у всіх нормаліP
зується венозний відтік (у контролі — у 16%).

Вочевидь, анксіолітична дія препарату «НООФЕН®100»
на тлі сприятливих кліматобальнеологічних та фізіотерапевP
тичних факторів кисневого збагачення санаторноPкурортноP
го лікування дозволяє отримати виразне покращання мозкоP
вого кровообігу, яке сприяє загальному поліпшенню стану
хворих на ВД з рецидивними захворюваннями дихальної
системи.

Аналіз функціонального стану ЦНС на базі показників
ЕЕГ (табл. 4) показав, що при доповненні комплексної
терапії препаратом «НООФЕН®100» зниження рівня
активності коркових відділів головного мозку відбулося 
у 23,3% дітей, тоді як в групі контролю — у 6,6% (р>0,05).
Дисфункція серединних структур знизилось в основній
групі (13,3%) порівняно з аналогічним показником в групі
контролю (6,6%, р<0,05). Підвищення активності стовбуP
рових структур зменшилось в основній групі у 16,6% дітей,
тоді як в групі контролю — лише у 6,6% пацієнтів. Отже, 
в результаті дослідження встановлена достовірна позитивP
на динаміка показників ЕЕГ в групі дітей, що приймали 
«НООФЕН®100», порівняно з групою контролю.

Ефективність препарату «НООФЕН®100» констатуP
вали як за даними динаміки основних клінічних синдроP
мів та зменшення скарг, так і за даними психологічних
тестів. Переносимість препарату була доброю у всіх дітей.
Побічних явищ, що оцінювались за шкалою UKU (UKU
SidePEffect Rating Scale, «Udvald for Kliniske UndersogelP

Рис.4. Динаміка показників РЕГ хворих з ВД на тлі дихальної

патології у процесі санаторно'курортного лікування, %

Таблиця 2
Показники КІГ у процесі санаторно;курортного лікування хворих з ВД на тлі дихальної патології (M±m)
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ser Scale», 1987, O. Lingjaerde, U.G. Ahlfors, P. Bech), не
спостерігалося.

Висновки

1. Лікування ВД у дітей на тлі рецидивної патології
дихальної системи з включенням до комплексних санаP
торноPкурортних методів морського узбережжя препараP
ту «НООФЕН®100» показало високу ефективність,
добру переносимість та безпечність в реабілітації різних
клінічних форм захворювання, що підтверджено нормаліP
зацією рівня АТ при 15Pразовому моніторуванні та вегетаP
тивної реактивності за даними КІГ, стабілізацією серцевої
діяльності, значним покращанням церебральної гемодиP
наміки та функціональної активності за даними ЕЕГ.

2. Встановлена висока ефективність використання преP
парату «НООФЕН®100» порівняно з контролем під час
реабілітаційного лікування на базі дитячого спеціалізоваP
ного клінічного санаторію «Зміна», (м. Євпаторія) хворих
ВД за гіпотензивним типом на тлі рецидивної патології
дихальної системи, у яких вихідна вегетативна симпатикоP
та ваготонія у 100% випадків перейшли в стан ейтонії,
задовільна вегетативна забезпеченість підвищилась 
у 2,2 разу та найбільш показово покращився церебральний
кровообіг зі зменшенням у 4 рази спазму, у 5,1 разу — гіперP
тонусу судин з повним відновленням венозного відтоку.

3. Застосування комплексного санаторноPкурортного
лікування в умовах АР Крим з включенням препарату 
«НООФЕН®100» у хворих з ПВН на фоні рецидивних
бронхітів та хронічних тонзилітів дозволило виявити
порівняно з контролем зниження рівня вихідної симпатиP
котонії у два рази (у контролі — підвищення у два рази),
суттєве збільшення — у 2,3 разу — достатнього вегетативP
ного забезпечення, нормалізацію венозного відтоку 
та зняття спазму церебральних судин в 100% випадків.

4. Доведена доцільність призначення препарату 
«НООФЕН®100» хворим ВД за гіпертензивним типом на
тлі хронічної патології дихальної системи при санаторноP
курортному лікуванні з використанням кліматобальнеоP
логічних факторів м. Євпаторія, що підтверджено достоP
вірним порівняно з контролем зниженням рівня вихідної
симпатикотонії у 4 рази, на 43% підвищенням проявів
ейтонії, у два рази збільшенням кількості хворих з достатP
ньою вегетативною забезпеченістю та в 100% випадків
поліпшенням відтоку та зняття спазму судин. 

5. Препарат «НООФЕН®100» може бути рекомендоP
ваний для широкого призначення в санаторноPкурортному
лікуванні хворих на ВД на фоні патології дихальної систеP
ми місячними курсами в комплексі з кліматобальнеотераP
пією морського узбережжя, ЛФК, дихальною гімнастиP
кою, курсами масажу та фізіотерапевтичними методами.

Таблиця 4
Позитивна динаміка показників ЕЕГ у процесі 

санаторно;курортного лікування хворих з ВД на тлі дихальної патології 

1.    Белоконь И. А. Болезни сердца и сосудов у детей / И. А. Белоконь, 
М. Б. Кубергер. — Т. 1. — М. : Медицина, 1984.

2.    Вейн А. М. Вегетативные расстройства (клиника, диагностика, лече�
ние) / А. М. Вейн. — М. : Мед. информ. аг., 2000. — 752 с.

3.    Заболевания вегетативной нервной системы / Вейн А. М., Вознесен�
ская Т. Г., Голубев В. Л. [и др.]. — М., 1991. — 624 с.

4.    Земков Л. Р. Функциональная диагностика нервных болезней / 
Л. Р. Земков, М. А. Ронкин. — М. : Медицина, 1991. — 609 с. 

5.    Магаева С. В. Нейроиммунофизиология / С. В. Магаева, С. Г. Моро�
зов. — М. : Изд�во ГУ НИИ биомедицинской химии им. В.Н. Орехови�
ча РАМН, 2005. — 160 с.

6.    Майданник В. Г. Дослідження варіабельності ритму серця у дітей 
з вегетативними дисфункціями / В. Г. Майданник, О. В. Сулі�
ковська // ПАГ. — 2002. — № 6. — С. 13—16.

7.    Матюшков П. И. Состояние вегетативной нервной системы и био�
ритмы у детей с бронхиальной астмой : автореф. дис. ... канд. мед.
наук / П. И. Матюшков. — М., 1990. — 22 с.

8.    Особливості стану вегетативної нервової системи у дітей, які мають
тривалі бронхо—легеневі захворювання // Перинатологія та педіат�
рія. —2004. — № 4. — С. 54—57.

9.    Рачинский С. В. Место хронической пневмонии и хроничес�
кого бронхита в бронхолегочной патологии у детей / 
С. В. Рачинский,  В. К. Таточенко, И. К.Волков // Педиатрия. — 
2004. — № 1. — С. 58—62.
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Использование препарата «НООФЕН®100» в комплексном 

санаторно;курортном лечении вегетативных дисфункций 

на фоне дыхательной патологии у детей

В.Г. Майданник1, И.О. Митюряева1, Н.М. Кухта1, М.О. Матусова1, И.О. Борзенко1, Г.Д. Кулик2, И.О. Сидорчук2

1Национального медицинского университета им. А.А. Богомольца, г. Киев, Украина
2Детский специализированный клинический санаторий «Смена», г. Евпатория, АР Крым
Цель: оценка эффективности и безопасности применения препарата «НООФЕН®100» в комплексном санаторно'курортном лечении детей с вегета'

тивной дисфункцией (ВД) на фоне рецидивирующей дыхательной патологии. 

Пациенты и методы. В исследование были включены 60 детей в возрасте от 10 до 16 лет — 30 больных получали «НООФЕН®100» и 30 больных

составили контрольную группу. Пароксизмальная вегетативная недостаточность выявлена у 6 детей в каждой группе, ВСД по гипертензивному типу

диагностирована у 9 больных в основной группе и у 8 в группе контроля, ВСД по гипотензивному типу диагностирована у 15 больных в основной

группе и 16 в группе контроля. Патология дыхательной системы в контрольной группе составила 43% детей с хроническим тонзиллитом 

и 57% детей с рецидивирующими бронхитами, в основной группе — 37% и 63% детей соответственно. 

Результаты. Включение препарата «НООФЕН®100» показало высокую эффективность, хорошую переносимость и безопасность в реабилитации

разных клинических форм ВД, что подтверждалось нормализацией уровня АТ при 15'разовом мониторировании и вегетативной реактивности 

по данным КИГ, стабилизацией сердечной деятельности, значительным улучшением церебральной гемодинамики и функциональной активности 

по данным ЭЭГ.

Выводы. Препарат «НООФЕН®100» может быть рекомендован для широкого применения в комплексном санаторно'курортном лечении больных 

ВД на фоне патологии дыхальной системы месячными курсами.

Ключевые слова: вегетативная дисфункция, вегето'сосудистая дисфункция, пароксизмальная вегетативная недостаточность, дети, комплексное

санаторно'курортное лечение, антигипоксанты, «НООФЕН®100».
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The use of «NOOFEN®100»preparation in the complex sanatorium and resort treatment 

of vegetative dysfunction affected by respiratory disease in children

V.G. Maydannik1, I.O. Mityuryaeva1, N.M. Kukhta1, M.O. Matusova1, I.O. Borzenko1, G.D. Kulik2, I.O. Sidorchuk2

1 A.A. Bogomolets National Medical University, Kyiv, Ukraine
2 Children Specialized Clinical Sanatorium «Smena», Evpatoria, AR Crimea
Objective: To evaluate the efficacy and safety of «NOOFEN®100» preparation in the complex sanatorium and resort treatment of children with vegetative dys'

function (VD) affected by recurrent respiratory diseases.

Patients and methods. The study included 60 children aged from 10 to 16 years — 30 patients had received «NOOFEN®100» and 30 patients of the control

group. Paroxysmal vegetative failure was detected in 6 children in each group, the VVD by hypertensive type was diagnosed in 9 patients in the main group

and 8 in the control group, the VVD by the hypotensive type was diagnosed in 15 patients in the main group and 16 in the control group. The pathology of

the respiratory system in the control group was 43% of children with chronic tonsillitis, and 57% of children with recurrent bronchitis, in the main group —

37% of children and 63% respectively.

Results. The inclusion of the «NOOFEN®100»preparation  showed high efficacy, good tolerability and safety in the rehabilitation of different clinical forms of

VD, which was confirmed by normalization of the AT with 15 one'time monitoring and vegetative reactivity according to CIR, stabilization of cardiac activity,

a significant improvement of cerebral hemodynamics and functional activity according to the EEG.

Conclusions. «NOOFEN®100»preparation can be recommended for widespread use in the complex sanatorium and resort treatment of patients with VD affect'

ed by pathology of respiratory system by monthly course.

Key words: vegetative dysfunction, vegetative'vascular dysfunction, paroxysmal autonomic failure, children, complex sanatorium and resort treatment, anti'

hypoxants, «NOOFEN®100.»

Майданник Виталий Григорьевич — Акад. НАМН Украины, проф., зав. каф. педиатрии №4 НМУ 
им. А.А. Богомольца. Адрес: г. Киев, ул. Толстого, 10; тел. раб. (044) 235�53�45.
Митюряева;Корнийко Инга Александровна — д.мед.н., доц. каф. педиатрии №4 НМУ им. А.А. Богомольца. 
Адрес: г. Киев, ул. Толстого, 10; тел. раб. (044) 235�53�45.
Кухта Наталья Николаевна — к.мед.н., ассистент каф. педиатрии №4 НМУ им. А.А. Богомольца. 
Адрес: г. Киев, ул. Толстого, 10; тел. раб. (044) 235�53�45.
Матусова М.О. — каф. педиатрии №4 НМУ им. А.А. Богомольца. Адрес: г. Киев, ул. Толстого, 10; тел. раб. (044) 235�53�45.
Борзенко И.О. — каф. фармакологии НМУ им. А.А. Богомольца. Адрес: г. Киев, пр. Победы, 34; тел. раб. (044) 454�49�24
Кулик Г.Д. — Детский специализированный клинический санаторий «Смена» Адрес: г. Евпатория, АР Крым, ул. Кирова, 49/51.
Сидорчук И.О. — Детский специализированный клинический санаторий «Смена» Адрес: г. Евпатория, АР Крым, ул. Кирова, 49/51. 

Статья поступила в редакцию 2.11.2014 г.

Сведения об авторах:



ИММУНОЛОГИЯ

80 ISSN 1992P5913   Современная педиатрия  7(63)/2014

Читайте нас на сайте: http://med
expert.com.ua

Вступ

Фізіологічна функція здорової селезінки полягає у
фільтрації крові та елімінації з кров'яного русла

пошкоджених та «зношених» форменних елементів. СелеP
зінка також є найбільшим органом периферичного імунітеP
ту, де знаходиться велика кількість імунокомпетентних
клітин, що беруть участь у презентації антигенів (макрофаP
ги, ретикулярні клітини, плазмоцити). Вільний потік крові
через селезінку створює умови як для антигенної презентаP
ції, продукції антитіл та цитокінів, так і для фагоцитозу
опсонізованих бактерій та диференціації лімфоцитів в
ефекторні клітини імунної відповіді [1]. Селезінка розтаP
шована по ходу великих кровоносних судин, тому вкрай
важливою є роль цього органу у захисті від тих збудників,
що потрапили в кровотік. У результаті вродженої чи набуP
тої через різноманітні пошкодження (травма, спленектоP
мія) відсутності селезінки можуть страждати усі вищезгаP
дані функції селезінки. Ці стани відомі під назвою «асплеP
нія», або «функціональна гіпоплазія селезінки» (табл. 1).
Лабораторним маркером цих дисфункцій є наявність у
крові тілець Гавелла—Джоллі у понад 3,5% еритроцитів.

Дослідження ролі селезінки в імунній відповіді та
розвиток медичних технологій призвели до впровадженP
ня органозберігаючих операцій: парціальної спленентомії
або автотрансплантації фрагментів селезінки. В Україні
немає достовірних даних про кількість спленектомованих
хворих, але на підставі наявних літературних даних
можна стверджувати, що лише в одному з трьох випадків
видалення селезінки проводять у зв'язку з її травмами [4]. 

Відсутність або дисфункція селезінки веде до підвиP
щення ризику життєво небезпечних інфекцій. Інфекції у
аспленічних хворих можуть мати спочатку м'який перебіг,
проте за декілька годин стан хворого раптово погіршується
з розвитком важких ускладнень — септицемії, цереброспіP
нальних менінгітів та ін. [4]. Ризик смерті від генералізоP
ваних інфекцій у людей з аспленією в понад 50 разів
вищий, ніж у здорових індивідуумів, але ступінь ризику
залежить також від віку хворого та причини дисфункції
селезінки. Діти з аспленією більш чутливі до інфекцій,
ніж дорослі. Ризик смерті вищий в перші два роки після
спленентомії [4]. Діти з гемоглобінопатіями, вродженою
мікросфероцитарною анемією мають найвищий ризик

інфекційних ускладнень: у 350 разів вищий, ніж у здороP
вих [5]. За даними Американської академії педіатрії
(2000), 30% зареєстрованих генералізованих інфекцій
припадає на перший рік після спленентомії і 50% — на
перші два роки [5]. Загалом життєво небезпечні інфекції
можуть траплятися у терміни і понад 20 років після сплеP
нентомії [4], тому ризик їх вважають пожиттєвим. ГенераP
лізовані інфекції можуть спричинятися багатьма видами
мікроорганізмів, проте для осіб з дисфункцією селезінки
найбільш небезпечними є полісахаридні бактерії, яким

Профілактика інфекцій у пацієнтів 
з аспленією або дисфункцією селезінки

Західноукраїнський спеціалізований дитячий медичний центр, м. Львів, Україна

Л.В. Костюченко
УДК 616.411P007.21/P008.1:616.9P08P039.71

Порушення функції селезінки спостерігається як при вродженій аспленії, так і при аспленії внаслідок травми. Також існує
група хвороб, які призводять до функціональної гіпоспленії. Дисфункція або відсутність селезінки збільшує ризик
розвитку загрозливих для життя інфекцій. Методи запобігання цим захворюванням у пацієнтів з вродженою, набутою
чи функціональною аспленією включають у себе три основні напрямки: вакцинація, антибіотикопрофілактика і навчання
пацієнтів, їхніх батьків та медичного персоналу. У статті висвітлені рекомендації щодо попередження загрозливих для
життя цієї групи пацієнтів інфекцій. Хворим показано щеплення проти Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae
type b, Neisseria meningitidis та щорічно проти грипу. Антибіотикопрофілактика проводиться оральними пеніцилінами
або макролідами, проте рекомендації щодо її тривалості мають істотні розбіжності в різних країнах світу (від одного
року до довічного призначення в групах високого ризику). В Україні немає єдиних рекомендацій 
з надання медичної допомоги таким хворим, тому актуальною є розробка протоколів, обов'язкових для виконання
лікарями різних спеціальностей.
Ключові слова: аспленія, спленектомія, вакцинація, антибіотикопрофілактика.
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Таблиця 1
Медичні стани, які можуть 

супроводжуватися гіпофункцією селезінки
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притаманна бактеріємія. Найчастішими патогенами є
Streptococcus pneumoniae (смертність сягає 60%), Hae%
mophilus influenzae type b, Neisseria meningitidis та Esche%
richia coli [10]. Можливі також інфекції, зумовлені стафіP
лококами, різними видами стрептококів, сальмонелами;
підвищений ризик малярії, бабезіозу. Окрім цього, є повіP
домлення про життєво небезпечні інфекції у спленектоP
мованих пацієнтів внаслідок укусів котів та собак, сприP
чинені Сapnocytophaga canimorsus [10].

Профілактичні заходи щодо запобігання інфекцій для
хворих з вродженою, набутою або функціональною асплеP
нією можна поділити на три основні групи: вакцинація,
хіміопрофілактика і навчання пацієнтів, їхніх родичів та
медичного персоналу. У клінічній практиці об'єм заходів
найбільшою мірою залежить від режимів проведення
спленентомії. Якщо спленентомія виконується ургентно,
це супроводжується негайним призначенням антибіотиP
копрофілактики, яка необхідна щонайменше протягом
наступного року життя.

Вакцинація 

Основним елементом профілактики полісахаридних
бактеріальних інфекцій у пацієнтів з аспленією/гіпосплеP
нізмом є вакцинація. Якщо спленектомія планується заP
здалегідь, найкраще виконати вакцинацію проти Strepto%
coccus pneumoniae, Haemophilus influenzae type b (Hib),
Neisseria meningitidis за 4–6 тижнів і не пізніше, ніж за 
14 днів перед операцією. Після спленентомії, проведеної
за ургентними показаннями, перша доза вакцин може
бути зроблена вже через 14 днів [10]. При плановому
хірургічному втручанні чи при проведенні ургентного
втручання додаткова вакцинація планується з урахуванP
ням попереднього вакцинального анамнезу. Ні вроджена
аспленія, ні проведена спленектомія не є протипоказом до
рутинної вакцинації згідно з календарем щеплень. Окрім
цього, рекомендується щорічна рання вакцинація проти
грипу для зниження ризику вторинних бактеріальних
інфекцій. Єдиною вакцинацією, яку не проводять цим
хворим, є жива вакцина проти грипу [3]. 

Базова вакцинація проти HibPінфекції входить 
у Національний календар щеплень в Україні [2] та виконуP
ється відповідно до рекомендацій виробника з врахуванP
ням віку пацієнта. Хворим з дисфункцією селезінки
(дорослим і дітям віком більше двох років) вводиться одна
додаткова бустерна доза кон'югованої вакцини [3]. Деякі
джерела рекомендують вводити ще одну бустерну дозу

вакцини через 3 (для дітей до 10Pрічного віку) або через 5
років (для дітей старших 10 років) після останньої вакциP
нації [6,8]. IDSA 2013 рекомендує вводити лише одну дозу
HibPвакцини нещепленим віком >5 років і не вказує на
необхідність бустерних доз [3]. Рішення приймають 
з урахуванням стану здоров'я пацієнта та рівня імунізації.

Окрім гемофільної інфекції типу b, дві найбільш часті
причини септицемії у хворих з аспленією — це пневмокоP
ки та менінгококи. У багатьох країнах щеплення проти
менінгококів входить у рутинні календарі і, як правило,
виконується на першому році життя кон'югованою вакциP
ною проти Neisseria meningitidis серогрупи С (MenC).
Проте більшість випадків менінгококової інфекції в ЄвроP
пейському регіоні спричиняє менінгокок серогрупи В.
Інші серогрупи (зокрема А, W135 та Y), що входять у
склад квадривалентної кон'югованої вакцини (MenACWY
або MCV4), зумовлюють невелику частину захворюваP
ності. З 2013 р. в деяких країнах зареєстрована також чотиP
рикомпонентна менінгококова вакцина, що включає сероP
тип B (4СMenB, Bexsero, Novartis). Менінгокок групи А
рідко зустрічається в Європі, але є основним чинником
захворюваності в ендемічних районах Африки, ЦентральP
ної Америки та ін., відомих як «менінгітний пояс». У зв'язP
ку з високим ризиком менінгококової інфекції щеплення
вважають доцільним і проводять доступними вакцинами
за рекомендаціями виробника. Як і при щепленні проти
HibPінфекції, окрім рутинної за календарем вакцинації 
(в країнах, де щеплення проти менінгококів обов'язкове),
вводять ще одну бустерну дозу (рекомендовану вакцину
MCV4) для охоплення максимально можливого спектра
серогруп. Аспленічні хворі, що подорожують у зони висоP
кого ризику менінгококових інфекцій, потребують спеP
ціального підходу, у цих випадках проводять додаткову
вакцинацією проти менінгококів серотипів А і С через 
3–5 років після первинної вакцинації [8,9]. Рекомендації
щодо вакцинації проти Haemophilus influenzae type b та
Neisseria meningitidis наведені в табл. 2. В Україні рутинне
введення вакцин проти менінгококів не передбачене
Національним календарем [2]. На даний час зареєстрована
лише квадривалентна вакцина «Менактра», Sanofi Pasteur
(MCV4), яка, згідно з рекомендаціями виробника, може
використовуватись з 9Pмісячного віку, як для первинної
вакцинації, так і для введення бустерних доз. Первинну
серію з двох доз MCV4 можна призначити хворим у віці
від 9 місяців до 55 років. Проте MCV4 не повинна признаP
чатися пацієнтам віком менше 2 років, яким одночасно

Таблиця 2
Імунізація від Haemophilus influenzae type b і Neisseria meningitidis у дітей із аспленією
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необхідна вакцинація проти пневмококів (зокрема при
гіпо/аспленії), зважаючи на зниження антитілопродукції
на деякі пневмококові серотипи, коли MCV4 та PCV приP
значаються одночасно (в цьому випадку MCV4 слід призP
начати >4 тижнів після дози PCV13). Ревакцинація MCV4
(або менінгококова полісахаридна квадривалентна вакциP
на MPSV4 для пацієнтів, віком >55 років, які не щеплені
MCV4) рекомендована кожні 5 років [3].

Рекомендований календар щеплень проти Streptococcus
pneumoniae для пацієнтів з аспленією або дисфункцією
селезінки більш складний. Для вакцинації вживаються два
типи вакцин: 13Pвалентна кон'югована вакцина (PCV13),
що може бути застосована, починаючи з 2Pмісячного віку,
та полісахаридна 23Pвалентна вакцина (PPV23) проти
Streptococcus pneumoniae, що ефективна у пацієнтів лише
після 2Pрічного віку. Принципи застосування кон'юговаP
них вакцин у групах ризику залежать від попередньо проP
веденої планової вакцинації від пневмококів і віку провеP
дення спленектомії (чи виявлення дисфункції селезінки).
Метою вакцинації хворого з групи високого ризику є доP
сягнення максимально можливого рівня захисту від пневP
мококів, тому існують рекомендації щодо введення додатP
кових доз пацієнтам, що вже отримували це щеплення плаP
ново, відповідно до чинних у країні календарів, а також
поєднане використання обох типів вакцин (кон'югованої
та полісахаридної, останньої — для розширення спектра
серотипів пневмококів, охоплених вакцинацією). ВважаP
ють доцільним за можливості також контролювати рівні
поствакцинальних антитіл до пневмококів, оскільки
частина хворих з дисфункцією селезінки не продукує адеP
кватної кількості антитіл до ліпополісахаридів. Можливі
режими вакцинації наведені у таблиці 3 і відповідають
рекомендаціям IDSA 2013 [3]. В Україні щеплення проти
пневмококів ще не входить в рутинний Національний
календар, проте може бути проведене дітям на побажання
батьків чи за медичними показаннями. Дітям у віці понад
5 років та дорослим з груп ризику рекомендовано вводити
одну дозу кон'югованої пневмококової вакцини PCV13 та
через 8 тижнів одну дозу полісахаридної 23Pвалентної вакP
цини, а надалі — бустерні дози PPV23 кожні 5 років [3] 
(табл. 3). Вакцина Pneumo23 (PPV23), на жаль, знята з
реєстрації в Україні. На даний час доступними є лише вакP
цини Prevenar13 (PCV13) та Synflorix (PCV10), остання
охоплює меншу кількість штамів пневмококів, тому постуP

пається у питанні вакцинації когорти аспленічних хворих.
Пацієнтам, раніше вакцинованим PPV23, слід призначати
також і PCV13 через >1 рік після останньої дози PPV23.
Пацієнтам, не щепленим PPV23, віком >2 років, яким
запланована спленектомія, PPV23 слід призначити 
>2 тижні перед оперативним втручанням (з наступною
вакцинацією PCV13) або >2 тижні після операції [3].

Антибіотикопрофілактика

Проведення навіть максимально можливої вакцинації не
захищає хворого з аспленією/гіпоспленізмом від ризиків
усіх інфекцій. Зокрема йдеться, передусім, про загрозу пневP
мококових інфекцій, адже серед відомих понад 90 серотипів
S. pneumoniae близько 30 серотипів можуть викликати інваP
зивні захворювання, а вакцинація охоплює не всі серотипи.
Ризик постспленектомічного сепсису найвищий відразу
після операції, у зв'язку з чим антибіотикотерапію при
ургентній спленектомії рекомендують розпочинати відразу,
ще під час оперативного втручання [10]. У настановах та
протоколах багатьох країн існують рекомендації щодо хіміоP
профілатики (тобто довготривалої антибіотикотерапії) 
у хворих з дисфункцією селезінки, проте є істотні розбіжності
в тривалості її застосування: від одного року після проведення
спленектомії (мінімальні терміни) [5,8] до обґрунтування
необхідності довічної антибіотикопрофілактики (особливо у
групах високого ризику) [10]. Довічна антибіотикопрофіP
лактика має очевидні потенційні недоліки, оскільки може
бути пов'язана з розвитком стійкості бактерій, побічними
ефектами препаратів, включаючи алергії, та низькою приP
хильністю пацієнтів до терапії. Проте дослідження вказують
на особливо високі ризики інфекційних ускладнень у дітей
віком до 16 років та у дорослих віком понад 50 років (WilliP
am et al, 2007). Слід враховувати також інші додаткові індиP
відуальні фактори ризику, такі як онкогематологічне захвоP
рювання (особливо ті, кому проводилось опромінення селеP
зінки або з хворобою «трансплантат проти господаря»),
низька або відсутня імунна відповідь на пневмококову вакP
цину, наявні в анамнезі інвазивні пневмококові інфекції
тощо. Групи високого ризику (описані вище), потребують
ретельного консультування і навчання з метою забезпечити
дотримання режимів антибіотикопрофілактики. 

Канадські рекомендації щодо хіміопрофілактики бактеP
ріальних інфекцій для пацієнтів з аспленією/дисфункцією
селезінки рекомендують її проведення до 5Pрічного віку,

Таблиця 3
Імунізація від Streptococcus pneumoniae при аспленії або дисфункції селезінки
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незалежно від проведення імунізації, а для старших дітей 
і дорослих — протягом двох років після спленектомії [12].
Американська академія педіатрії також рекомендує провоP
дити хіміопрофілактику до 5Pрічного віку, проте у дітей
віком понад 5 років вважає обов'язковим призначення
антибіотиків лише на один рік за умови проведення повної
необхідної вакцинації проти пневмококів [5]. Британські
дослідження та існуючі в цій країні настанови вказують на
необхідність довготермінованого застосування антибіотиP
ків: для всіх дорослих пацієнтів протягом перших 2 років
після спленектомії, для всіх дітей — до 16Pрічного віку, для
всіх пацієнтів з первинними та вторинними імунодефіциP
тами — довічно [10]. Польські автори вважають, що незаP
лежно від причини аспленії всі діти повинні отримувати
хіміопрофілактику протягом першого року після її провеP
дення. Надалі питання може вирішуватись індивідуально,
залежно від причини аспленії, імовірного імунодефіциту.
Клінічним індикатором тривалості антибіотикотерапії
може бути частота інфекцій, а серологічним — низький
титр поствакцинальних антитіл проти пневмококів [8].

Для хіміопрофілактики рекомендують застосовувати
пеніцилін або амоксицилін перорально (табл. 4). У випадP
ках гіперчутливості до антибіотиків цієї групи можуть
бути застосовані макроліди, але в багатьох регіонах світу
спостерігається зростання резистентності пневмококів до
цих препаратів.

При перших проявах системної інфекції (висока темпеP
ратура) всі аспленічні хворі повинні терміново розпочинаP
ти лікування із застосуванням антибіотиків, ґрунтуючись
на відомостях (або протоколах) щодо антибіотикорезиP
стентності поширених в даному регіоні збудників, зокрема
пневмококів. За відсутності таких даних в Україні, препаP
ратами вибору можуть бути захищені клавулановою кислоP
тою форми амоксициліну або макроліди. При появі симP
птомів будьPякої інфекції хворий повинен терміново зверP
нутися за медичною допомогою та, за необхідності (підозра
на септицемію), ургентно госпіталізований для проведення
внутрішньовенної антибіотикотерапії. Це життєво небезP
печний стан, що вимагає негайного призначення антибіоP
тика, ефективного проти Streptococcus pneumoniae, Hae%
mophilus influenzae type b, Neisseria meningitidis. Для початP
кової емпіричної антибіотикотерапії рекомендовані цефаP
лоспорини третього покоління з/без ванкоміцину: цефтріP
аксон в дозі 100 мг/кг внутрішньовенно, а у випадку гіперP

чутливості до бетаPлактамних антибіотиків та цефалоспоP
ринів — кліндаміцин (10 мг/кг/доб внутрішньовенно) [12].

Навчання та інформація

Батьків дітей з аспленією/дисфункцією селезінки треба
інформувати, що, незважаючи на хіміопрофілактику та
активну імунізацію, кожен підйом температури тіла треба
розглядати як потенційну можливість розвитку генералізоP
ваної інфекції. Всі пацієнти з аспленією/дисфункцією
селезінки повинні мати антибіотик «під рукою» — вдома і
під час подорожей — і вміти відразу його застосовувати при
появі будьPяких симптомів інфекцій, у т. ч. гарячці. Такі
пацієнти також повинні носити браслети (або їх еквіваленP
ти) з інформацією про їхнє захворювання та потребу
ургентної терапії септицемії. Також необхідно мати при
собі картку з інформацією про їх стан та інші клінічні детаP
лі, контактні номери телефонів. У разі надзвичайної ситуаP
ції ця інформація може врятувати життя. Також пацієнти
повинні бути попереджені про ризики, пов'язані з укусами
тварин і кліщів, а також хвороб, що переносяться іншими
комахами (малярія). Зокрема подорож у райони, де маляP
рія є ендемічним захворюванням, несе в собі певний ризик,
і пацієнтів треба інформувати про це. З пацієнтами та їхніP
ми родичами треба обговорювати питання необхідності
довготривалої хіміотерапії антибіотиками, зважуючи її
користь та ризики, для вироблення комплаєнсу, прихильP
ності до терапії. Хворий не повинен самостійно приймати
рішення щодо припинення антибіотикопрофілактики.
Дорослі, які перенесли спленектомію багато років тому,
можуть бути необізнані про ризики і, можливо, не отримуP
вали антибіотикопрофілактику та вакцинацію.

Не менш важливою є обізнаність медичного персоналу
про ризики сепсису у пацієнтів з гіпо/аспленією. НеобхідP
но написання національного протоколу та настанови з
питань надання медичної допомоги хворим на анатомічну
та функціональну аспленію з використанням досвіду інших
країн, що буде обов'язковим до виконання для лікарів усіх
спеціальностей. Нагальною потребою є також забезпеченP
ня цих хворих необхідними вакцинами, частина з яких
недоступні на ринку в нашій країні. Це допоможе знизити
ризик інвазивних інфекцій, спричинених полісахаридними
бактеріями у хворих з вродженою та набутою аспленією.
Створення відповідних реєстрів пацієнтів може покращити
стан надання медичної допомоги таким хворим.

Таблиця 4
Рекомендована антибіотикопрофілактика у спленектомованих пацієнтів [12]

Примітка: При підозрі на алергію на пеніцилін пацієнту проводять обстеження на медикаментозну алергію і до отримання
результатів призначають еритроміцин 
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Профилактика инфекций у пациентов с аспленией или дисфункцией селезенки

Л.В. Костюченко

Западноукраинский специализированный детский медицинский центр, г. Львов, Украина
Нарушения функции селезенки наблюдаются как при врожденной асплении, так и при асплении вследствие травмы. Также существует группа забо'

леваний, сопровождающихся функциональной гипоспленией. Дисфункция или отсутствие селезенки увеличивают риск развития жизнеугрожаю'

щих инфекций. Методы профилактики этих заболеваний у пациентов с врожденной, приобретенной или функциональной аспленией проводятся в

трех направлениях: вакцинация, антибиотикопрофилактика и обучение пациентов, их родителей и медицинского персонала. В статье раскрыты реко'

мендации для предупреждения опасных для жизни инфекций для этой группы пациентов. Больным показана вакцинация против Streptococcus pneu'

moniae, Haemophilus influenzae type b, Neisseria meningitidis и ежегодная против гриппа. Антибиотикопрофилактика проводится оральными пеницил'

линами или макролидами, но рекомендации относительно ее продолжительности существенно отличаются в разных странах 

(от одного года до пожизненного назначения в группах высокого риска). В Украине нет единых рекомендаций по оказанию медицинской помощи

этим больным, поэтому актуальной остается разработка протокола, обязательного для выполнения врачами разных специальностей.

Ключевые слова: аспления, спленэктомия, вакцинация, антибиотикопрофилактика.
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Prevention of infections in patients with asplenia or dysfunction of the spleen

L.V. Kostyuchenko

West Ukrainian specialized children's medical сenter, Lviv
An impairment of all spleen functions is observed in congenital asplenia as well as in asplenia caused by an injury to the spleen. There also exists a group of

diseases that lead to functional functional hyposplenia. Dysfunction or absence of the spleen increases the risk of life'threatening infections. Methods of pre'

venting the disease in patients with congenital, acquired or functional asplenia include three main areas: vaccination, chemoprophylaxis and educating

patients, parents and medical staff. This article outlines recommendations for the prevention of life'threatening infections in this group of patients. Patients

should undergo vaccination against Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae type b, Neisseria meningitidis, and annually against influenza. Oral

penicillin antibiotic or macrolides prophylaxis is conducted, but recommendations for its duration vary in different countries (from one year to lifelong in high

risk groups). In Ukraine there are no unified guidelines how to provide medical care to such patients, that is the reason of urgent demand for updated proto'

cols approach for all medical specialities.

Key words: asplenia, splenectomia, vaccination, antibiotikoprophylaxis.
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Вірус Ебола, або просто Ебола, — загальна назва для віруP
сів роду Ebolavirus, що входять у сімейство філовірусів і виклиP
кають геморагічну лихоманку Ебола у вищих приматів. МорP
фологічні ознаки вірусу Ебола схожі з Марбурзьким вірусом,
що також належить до сімейства філовірусів і викликає подібP
не захворювання. Вірус Ебола став причиною декількох широP
ко освітлених серйозних епідемій з часу відкриття вірусу 
в 1976 році. Вірус був виділений в районі річки Ебола в Заїрі 
(зараз Демократична республіка Конго), що дало йому назву.

Основні факти
• Хвороба, викликана вірусом Ебола, раніше відома

як геморагічна лихоманка Ебола (ГЛЕ), є важкою,
часто смертельною, хворобою людей.

• Коефіцієнт летальності спалахів ГЛЕ сягає 90%.
• Спалахи ГЛЕ відбуваються, головним чином, у відP

далених селищах Центральної і Західної Африки,
поблизу вологих тропічних лісів.

• Вірус передається людям від диких тварин і поP
ширюється серед людей від людини до людини.

• Природним господарем вірусу Ебола вважаються
хижі кажани сімейства Pteropodidae.

• Важкохворим пацієнтам необхідна інтенсивна симP
птоматична терапія. Не існує ніякого ліцензованого
конкретного лікування або вакцини ні для людей, ні
для тварин.

За словами генерального директора ВООЗ Маргарет
Чен, це найбільша епідемія лихоманки Ебола за 40 років
від з моменту відкриття цього захворювання.

Етіологія
За своїми морфологічними властивостями вірус збігаP

ється з Марбурзький вірусом (Marburgvirus), але відрізP
няється в антигенному відношенні. Обидва цих віруси
належать до сімейства філовірусів (Filoviridae).

Структура генома і білків Ебола
Геном вірусу Ебола складається з 8 субгеномних

мРНК білків: 7 структурних  та 1 неструктурного. 7 струкP
турних білків включають в себе: нуклеопротеїд (NP), 
4 вірусні/віріонні білки (VP35, VP40, VP30, VP24), глікоP
протеїн (GP), РНКPзалежну РНКPполімеразу (L білок).
NP, VP35, VP30, LPбілок: необхідні для транскрипції 
і реплікації вірусу. VP40, GP, VP24: пов'язані з мембраною.

Як і всі філовіруси, ebolavirions являє собою ниткопоP
дібні часточки.

Існує п'ять підтипів вірусу Ебола:
— Bundibugyoebolavirus (BDBV);
— Zaireebolavirus (EBOV);
— Restonebolavirus (RESTV);
— Sudanebolavirus (SUDV);
— Tai Forest ebolavirus TAFV).

На відміну від видів Рестон та Таї Форест, види БундіP
буджіо, Заїр і Судан були пов'язані з великими спалахами
хвороби Ебола в Африці. Вид вірусу Ебола Рестон, виP
явлений на Філіппінах і в Китайській Народній РеспубліP
ці, може інфікувати людей, але на сьогоднішній день серед
людей не зареєстровано випадків хвороби або смерті.

Вважається, що природні резервуари вірусу знаходяться
в екваторіальних африканських лісах. Найбільш вірогідним
природним резервуаром вірусу Ебола вважаються кажани.

Передача
Серед людей вірус Ебола поширюється тільки при безP

посередньому контакті з кров'ю або іншими біологічними
рідинами. Виділення, які можуть містити ebolaviruses,
включають слину, слиз, блювотні маси, кал, піт, сльози,
грудне молоко, сечу і сперму. ВООЗ стверджує, що тільки
люди, які дуже хворі, здатні поширювати вірус Ебола.
Більшість людей поширюють вірус через кров, фекалії і
блювотні маси. Вірус проникає через ніс, рот, очі, відкриP
ті рани, порізи і садна. Вірус Ебола може поширюватися
краплинно. Однак, це, як вважають, відбувається тільки
тоді, коли людина дуже хвора. Інфекція також може переP
даватися при контакті з поверхнями або предметами, заP
брудненими вірусом, зокрема голками і шприцами. Вірус
здатний вижити на об'єктах протягом декількох годин 
в сухому стані і може вижити протягом декількох днів 
у рідинах організму. Поховальні обряди, при яких присутні
на похоронах люди мають прямий контакт з тілом померP
лого, також можуть грати роль у передачі вірусу Ебола.

Вірус Ебола може зберігатися до 7 тижнів у спермі
тих, хто вижили після захворювання, і може передаватися
статевим шляхом. Вірус Ебола може перебувати в грудноP
му молоці жінок після одужання, проте поки не відомо,
коли безпечно годувати грудьми знову. В інших випадках
люди, які одужали, не заразні.

Відсутність повітряного шляху передачі вірусу від
людини до людини може бути пов'язана з рівнем вірусу 
в легенях, який недостатній, щоб викликати нову інфекP
цію. Поширення вірусу з водою або їжею, крім м'яса
диких тварин, також не спостерігалося. Немає даних про
поширення вірусу комарами або іншими комахами.

Бельгійський професор Пітер Піот, директор ЛонP
донської школи гігієни і тропічної медицини, що переP
бував у складі групи вчених, які виявили в 1976 році вірус
Ебола, впевнений, що ризик його поширення в Європі та
США дуже невеликий. Для того, щоб це відбулося,
необхідні більш тісні контакти із зараженими вірусом.

Хоча смертність від лихоманки Ебола дуже висока, 
є люди, яким вдається вижити після зараження. Секрет
виживання привертає увагу вчених, зокрема його вивчаP
ють співробітники Університету Ланкастера у ВеликоP
британії. Вони пояснюють, що, потрапляючи в організм,
вірус Ебола знищує імунні ТPклітини (CD4P і CD8PрізноP
види). Слідом за цим в організмі починається генералізоP
ваний запальний процес, молекули запалення (прозапальP
ні цитокіни) атакують кровоносні судини, що призводить
до фатальних кровотеч. Але якщо імунна система людини
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змогла встояти перед цією атакою, і кількість ТPклітин не
виснажується, висока ймовірність, що людина виживе.
Відомий і генетичний маркер, що сприяє виживанню
після зараження вірусом Ебола. Це ген, який кодує людсьP
кий лейкоцитарний антиген В, один з білків тканинної
сумісності. Носії деяких варіацій цього гена мають більше
шансів вижити, ніж носії інших варіацій.

Нарешті, стійкості до інфекції сприяє певна мутація 
в гені NPC1. Вчені брали клітини від людей з такою мутаP
цією і намагалися в лабораторії заразити їх вірусом Ебола.
Клітини не заражалися. У європейській популяції таку
мутацію має 1 людина на 300 або 400.

Патогенез
Як і інші Filoviridae, вірус Ебола інфікує багато клітин —

моноцити, макрофаги, дендритні та інші клітини. РеплікаP
ція вірусу в моноцитах викликає вивільнення великої
кількості прозапальних цитокінів.

Інфікування людей відбувається через слизові оболонP
ки або через розриви шкіри. Вірус може потрапити в кров 
і лімфатичну систему і поширюватися по всьому організму.
Клітини, інфіковані вірусом, піддаються апоптозу. ЛімфоP
цити також піддаються запрограмованій загибелі, що призP
водить до аномально низької концентрації лімфоцитів 
у крові. Це сприяє ослабленню імунної реакції, що спостеP
рігається в інфікованих вірусом Ебола. Filoviral інфекції
перешкоджають нормальному функціонуванню імунної
системи, втручаючись у здатність клітин виробляти і реагуP
вати на інтерферони (альфаP, бетаP і гаммаPінтерферон).

Наявність вірусних часточок і пошкодження клітин
викликає вивільнення хімічних сигналів температури і запаP
лення (таких як TNFPα, ILP6 і ILP8). Пошкодження ендотеліP
альних клітин зменшує цілісність кровоносних судин. 

Клініка
Інкубаційний період становить від 2 до 21 дня.
Початкові симптоми є неспецифічними. Для лихоманки

Ебола характерні раптове підвищення температури, виразP
на загальна слабкість, м'язові і головні болі, а також болі в
горлі. Лихоманка, як правило, вище за 38,3°C. Найчастіше
це супроводжується блювотою, діареєю, порушенням функP
цій нирок і печінки, а в деяких випадках як внутрішніми, так
і зовнішніми кровотечами, які, як правило, починаються
через п'ятьPсім днів після появи перших сbмптомов (табл.).

Про кровотечу із слизових оболонок або з місць ін'єкP
цій повідомлялося в 40–50 відсотках випадків. Це може
призвести до блювоти кров'ю, кашлю з кров'ю або до
появи крові в стільці. Може також відбутися крововилив
у кон'юнктиви. Кровотеча може проявитися пізніше 
у вигляді петехій, екхімозів/синців або кров'янистих відіP
лень. Сильна кровотеча спостерігається рідко, але зазвиP
чай трапляється в межах шлунковоPкишкового тракту. 

Приблизно в половині випадків на шкірі може з'являP
тися макулопапульозний висип. Іноді розвивається дифуP
зійна еритематозна макулопапульозна висипка, яка може
лущитися.

Інші симптоми: біль у грудях, задишка, головний біль
або сплутаність свідомості, ін'єкція кон'юнктиви, гикавка,
судоми і набряк мозку.

Найбільш поширені симптоми, що були повідомлені
під час нинішнього спалаху:

— лихоманка (87%);
— втома (76%);
— блювота (68%);
— діареї (66%);
— втрата апетиту (65%).
У пацієнтів з фатальним перебігом хвороби на ранніх

стадіях інфекції розвиваються більш важкі клінічні
ознаки і вони вмирають на 6–16 день від ускладнень 
(в середньому 7,5 дня).

У несмертельних випадках пацієнти можуть мати
лихоманку протягом декількох днів з позитивною динаміP
кою, в середньому близько 6 днів.

Частка летальності у Західній Африці становить
близько 71%.

Лабораторні тести виявляють низькі рівні білих
кров'яних клітин, тромбоцитів поряд з підвищеним вміP
стом ферментів печінки (аланінамінотрансферази — АЛТ
і аспартатамінотрансферази — АСТ). Порушення в процеP
сі згортання крові часто відповідають дисемінованому
внутрішньосудинному згортанню крові (ДВЗ): подовженP
ня тромбінового (ТВPтест) та протромбінового часу 
(ПТВPтест), активований частковий тромбопластиновий
час (АЧТЧ) і подовжений час кровотечі.

• Тромбоцитопенія (50000–100000 / мл).
• Лейкопенія з нейтрофілією.
• Підвищення рівня трансаміназ: рівень у сироватці

АСТ>АЛТ.
• Порушення водноPелектролітного стану.
• Коагуляція: подовження протромбінового та тромP

бінового часу.
• Ниркова протеїнурія, підвищення рівня креатиніну.
Відновлення може початися між 7 і 14 днями від появи

симптомів. Смерть, якщо це відбувається, настає, як праP
вило, від 6 до 16 дня від появи симптомів, і частою причиP
ною є низький рівень артеріального тиску в результаті
втрати рідини. Загалом кровотеча часто вказує на найгірP
ший прогноз, втрата крові може призвести до смерті. 
Ті, хто виживають, часто мають постійні м'язові і суглобоP
ві болі, гепатит і зниження слуху.

Діагностика
Перш ніж діагностувати хворобу Ебола, необхідно

виключити наступні захворювання: малярію, черевний
тиф, шигельоз, холеру, лептоспіроз, чуму, рикетсіоз, повоP
ротний тиф, менінгіт, гепатит та інші вірусні геморагічні
лихоманки. Неінфекційні захворювання, які можуть мати
подібні до тих, що спостерігаються при хворобі Ебола,
симптоми, включають гострий промієлолейкоз, гемолітиP
коPуремічний синдром, укус змії, тромбоцитопенічну пурP
пуру, спадкові геморагічні телеангіектазії, хворобу КавасаP

Таблиця
Клінічна маніфестація Ebola за органами і системами у Західній Африці
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кі та отруєння варфарином. Остаточний діагноз вірусних
інфекцій Ебола може бути поставлений тільки в лабораP
торних умовах на основі проведення цілої низки тестів:

• ензимPзв'язуючий імуносорбентний аналіз із заP
хопленням антитіл (ELISA);

• тести на виявлення антигенів;
• реакція сироваткової нейтралізації;
• полімеразна ланцюгова реакція зі зворотною трансP

криптазою (ЗТPПЦР);
• електронна мікроскопія;
• ізоляція вірусу в клітинних культурах.
Тестування узятих у пацієнтів зразків являє надзвиP

чайно високу біологічну небезпеку, і його можна проводиP
ти тільки в умовах максимальної біологічної ізоляції.

Виявлення антитіл проти вірусу є найбільш надійним
у пізніх стадіях захворювання і в період відновлення.

Терапія
Не існує затвердженого ЕболаPспецифічного лікуванP

ня або профілактики. Пробували застосовувати різні преP
парати.

• Рибавирин не має дії на вірус Ебола ні in vitro, ні 
in vivo. Ламувід — при лікуванні 15 пацієнтів лише
два летальні випадки.

Проведення терапії ускладнюється обмеженням даних
клінічних випробувань на людині. 

• Застосовуються сироватки реконвалесцентів.
• Zmapp — химерні мишачі гуманізовані моноклоP

нальні антитіла. 
• Tekmira — ліпідні наночасточки малих інтерферуюP

чих РНК (блокують репродукцію вірусу за рахунок
взаємодії з двома генами вірусу).

• BrincidofovirPоральний аналог нуклеотиду з протиP
вірусною активністю.

Специфічний гіперімунний імуноглобулін людини
або тварини.

• Фавіпівавір (Японія) — інгібує РНКPзалежну РНКP
полімеразу вірусів грипу, у тому числі пташиного,
також блокує реплікацію широкого спектра РНКP
вмісних вірусів.

У важких випадках захворювання потрібна інтенсивна
замісна терапія, оскільки пацієнти часто страждають від
зневоднення і потребують внутрішньовенних вливань або
пероральної регідратації за допомогою розчинів, що
містять електроліти.

Всесвітня організація охорони здоров'я рекомендує
уникати використання аспірину або ібупрофену для
зменшення болю через ризик кровотечі, пов'язаної з викоP
ристанням цих препаратів. Продукти крові, такі як еритроP
цитарна, тромбоцитарна маси або свіжозаморожена плазP
ма, можуть також використовуватися. Для регуляції коагуP
ляції з метою запобігання ДВСPсиндрому намагались
включати гепарин і фактори згортання, щоб зменшити кроP
вотечу. Протималярійні препарати та антибіотики часто
використовуються до підтвердження діагнозу, хоча немає
жодних свідчень того, що таке лікування буде в будьPякому
випадку корисним. Інтерферони були випробувані для
лікування хвороби Ебола, але ефективності не показали.

Діаліз може бути необхідний для лікування ниркової
недостатності, екстракорпоральна мембранна оксигенація
може бути використана при легеневій дисфункції.

Вакцини — у стадії клінічних випробувань:
• Chimpanzeeadenovirusserotype 3 (ChAd3) vaccine

(рекомбінантна, вірус продукує поверхневий протеP
їн віруса Ебола);

• рекомбінантна вакцина на основі вірусу везикулярноP
го стоматиту, що продукує глікопротеїн вірусу Ебола. 

Жодна з великих фармакологічних компаній не вклаP
ла гроші в розробку вакцини проти вірусу Ебола, оскільки
подібна вакцина потенційно має дуже обмежений ринок
збуту і не обіцяє великих прибутків. Дослідження з розP
робки вакцини фінансувалися, головним чином, МініP
стерством оборони та Національним інститутом охорони
здоров'я в США, які побоювалися, що даний вірус може
бути використаний для створення біологічної зброї. ЗавP
дяки даному фінансуванню було розроблено декілька
прототипів вакцини, які успішно пройшли випробування
на тваринах. Дві компанії, Sarepta і Tekmira, вже розпочаP
ли випробування прототипів вакцини на людині.

Прогноз
Хвороба Ебола має високий ризик смерті, яка варіює

між 25% і 90% від загального числа інфікованих. ПідтриP
муюче лікування на початку захворювання для запобіганP
ня зневоднення може знизити ризик смерті.

Якщо заражена людина виживає, відновлення може
бути швидким і повним. Тривалі випадки часто ускладP
нюються виникненням довгострокових проблем, таких як
запалення яєчок, болі в суглобах, м'язові болі, лущення
шкіри або випадіння волосся. Очні симптоми, такі як чутP
ливість до світла, ірит, іридоцикліт, хоріоїдит і сліпота,
також були описані.

Профілактика та боротьба
Клінічні дослідження ЕболаPвакцини VSV%EBOV скоро

почнуться в Галіфаксі, Нова Шотландія. Результати, як
очікується, будуть доступні на початку 2015 року.

Зниження ризику інфікування людей вірусом Ебола
За відсутності ефективного лікування та вакцин для

людей підвищення інформованості щодо чинників ризику
інфікування вірусом Ебола та індивідуальних заходів
захисту є єдиним шляхом скорочення захворюваності 
і смертності 

Інфекційний контроль у медичних установах
Передача вірусу Ебола від людини людині відбуваєтьP

ся головним чином у результаті прямого або непрямого
контакту з кров'ю та іншими рідинами організму. ПередаP
ча інфекції працівникам охорони здоров'я реєструється 
у випадках недотримання належних заходів інфекційного
контролю. Хвороба Ебола пагано піддається виявленню 
у пацієнтів, оскільки початкові симптоми є неспецифічP
ними. Тому важливо, щоб медичні працівники при вико?
нанні будь?яких функцій і при догляді за будь?якими
пацієнтами постійно застосовували стандартні запобіж?
ні заходи. До них належать базова гігієна рук та органів
дихання, використання засобів індивідуального захисту
(залежно від ризику розбризкування чи інших шляхів
контакту з інфікованими матеріалами), здійснення безP
печних ін'єкцій та безпечне поховання померлих.

Працівники охорони здоров'я, які здійснюють догляд
за пацієнтами з передбачуваною або підтвердженою вірусP
ною інфекцією Ебола, повинні, крім стандартних заходів,
вживати заходи інфекційного контролю для запобігання
будьPякому впливу на них крові і рідин організму пацієнP
та та/або прямого незахищеного контакту з імовірно забP
рудненим довкіллям. При тісному контакті (ближче одноP
го метра) з хворим Ебола медичні працівники повинні
носити захист для обличчя (лицьовій щиток або медичну
маску та окуляри), чистий нестерильний халат з довгими
рукавами і рукавички (для деяких процедур — стерильні).

Лабораторні працівники також піддаються ризику. Зі
зразками, взятими для діагностики у людей і тварин 
з підозрою на лихоманку Ебола, повинен працювати перP
сонал, що пройшов спеціальну підготовку, у належним
чином обладнаних лабораторіях.
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У 2014 році Центр контролю та профілактики захвоP
рюваності (CDC) почав рекомендувати, щоб медичний
персонал проходив навчання по роботі в захисному костюP
мі і правильному зняттю засобів індивідуального захисту.
У СьєрраPЛеоне типовий термін навчання для викориP
стання такого обладнання триває приблизно 12 днів.

Інфікована людина повинна бути ізольована від інших
людей. Все обладнання, медичні відходи, поверхні, які,
імовірно, вступають в контакт з біологічними рідинами,
повинні бути продезінфіковані (хлорвмісні порошки та
інші мийні засоби). Навчанням та наданням дезінфекційP
них матеріалів в Африканських країнах займалася органіP
зація «Лікарі без кордонів».

Ebolaviruses можуть бути усунені шляхом нагрівання
від 30 до 60 хвилин при 60°С або кип'ятіння протягом 
5 хвилин. Для дезінфекції поверхонь використовуються
деякі ліпідні розчинники, продукти на спиртовій основі,
мийні засоби, що містять гіпохлорит натрію (відбілювач)
або гіпохлорит кальцію (відбілюючий порошок).

Карантин відноситься до тих, хто, можливо, був
інфікований, поки вони або проявлять ознаки хвороби
або більше не небезпечні. Карантин, також відомий 
як насильницька ізоляція, як правило, ефективний для

зменшення поширення інфекції. У Сполучених Штатах
закон дозволяє карантин (ізоляцію) інфікованих eboP
laviruses.

Виявлення зв'язків вважається важливим для локалізаP
ції спалаху. Це включає в себе пошук всіх, хто мав тісні
контакти з інфікованими особами, та огляд на наявність
ознак хвороби протягом 21 дня. Якщо якийPнебудь з цих
контактів захворіє, то вони повинні бути ізольовані,
тестовані на вірус Ебола і проліковані. Потім процес повP
торюється, простежуються контакти контактів. 

Інформування широкої громадськості про фактори
ризику інфекції Ебола та про індивідуальні захисні заP
ходи може запобігти поширенню інфекції.

ДУ «Інститут епідеміології та інфекційних хвороб імені
Л.В. Громашевського НАМН України» видав низку метоP
дичних рекомендацій: «Рекомендації з інфекційного
контролю у стаціонарах для госпіталізації пацієнтів з підP
твердженим діагнозом або з підозрою на діагноз: хвороба,
викликана вірусом Ебола»; «Алгоритм застосування засобів
індивідуального захисту»; «Пам'ятка для населення. ХвороP
ба, що викликається вірусом Ебола (хвороба Ебола)».

ВООЗ рекомендує уникати прямого контакту з інфіP
кованими людьми та регулярно мити руки з милом.
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Менінгококова інфекція залишається однією з проP
відних причин дитячої смертності в Україні, як 

і в цілому у світі. Незважаючи на відносно невисокий
рівень захворюваності, летальність при менінгококовій
інфекції в Україні на сьогодні досягає 11–17% [3]. МенінP
гокок викликає різні форми захворювання, найтяжчі
серед яких — гнійний менінгіт та менінгококцемія. Однак
найбільш поширена безсимптомна колонізація збудником
носоглотки у людини — єдиного резервуара збудника. 

Етіологія. Neisseria meningitides — грамнегативний
нерухливий диплокок. До роду нейсерій належать також
N. gonorrhoeae та кілька мікроорганізмівPкоменсалів 
(N. flavescens, N. lactamica, N. mucosa, N. sicca, N. sudflava).
У клітинній оболонці менінгокока виділяють три шари:
цитоплазматичну мембрану, шар пептидоглікану та зовP
нішню оболонку, яка містить ліпополісахарид (ЛПС),
фосфоліпід та зовнішні мембранні протеїни (ОМР —
outer membrane proteins). Менінгококи, які спричиняють
інвазивні форми інфекції (менінгіт та менінгококцемія),
вкриті також полісахаридною капсулою. N. meningitidіs
чутлива до висушування, холоду, сонячних променів.

За антигенами полісахаридної капсули менінгококи
розподіляються на 13 серогруп. Більшість випадків інваP
зивних менінгококових захворювань викликають сероP
групи А, В, С, Y та W135. Інші серогрупи збудника асоціP
юються зі спорадичними випадками інфекції. У межах
кожної серогрупи виділяють серотипи та субтипи менінP
гокока за наявністю двох зовнішніх мембранних білків:
порин А та порин В, та імунотипи відповідно структури
ліпополісахариду. Проведене нещодавно секвенування
геному збудника визначило 7 гіперінвазивних генетично
споріднених родин, які відповідають за більшість інвазивP
них форм менінгококової інфекції у світі. Відомо, що
менінгококи можуть включати гени інших мікробів з навP
колишнього оточення, а також гени інших серогруп. Так,
можлива трансформація менінгококів серогрупи В у сероP
групу С і навпаки [14].

Вірулентність менінгокока зумовлена наявністю поліP
сахаридної капсули, ферменту IgA1 протеази, ліпополісаP
хариду і здатністю утилізувати залізо з білків, що його
транспортують (трансферин, лактоферин, гемоглобін).
Полісахаридна капсула захищає збудника від фагоцитозу
при інвазії його в кров, де відбувається швидке розP
множення бактерій. Мікропілі або фімбрії зовнішньої
поверхні капсули відповідають за адгезію менінгокока до
назофарингеального епітелію, яка необхідна для колонізації
слизової оболонки носоглотки мікроорганізмом. У більP
шості випадків колонізація носоглотки супроводжується
формуванням імунної відповіді і безсимптомним носійP
ством збудника. Генералізована менінгококова інфекція

виникає менш ніж у 1% безсимптомних носіїв при поP
рушенні бар'єру слизових оболонок і інвазії збудника в
кровообіг [4]. 

Провідним чинником патогенності менінгокока 
є ендотоксин (ЛПС). Інвазія збудника в кров призводить
до вивільнення великої кількості ендотоксину, що відP
бувається не тільки при руйнуванні мікроорганізмів, 
а також при їх масивному розмноженні. 

Епідеміологія. Частота. Менінгококова інфекція
характеризується ендемічним та епідемічним типами
поширення інфекції. Для ендемічного варіанту характерні
спорадичні випадки захворювання та періодичні спалахи
інфекції. Більшість випадків інфекції у світі спорадичні.
Захворюваність на менінгококову інфекцію в різних
регіонах світу становить близько 1–7 випадків на 100 000
популяції в рік [15]. Щорічна захворюваність в Україні
коливається в межах від 7,5 до 11,8 випадку на 100 000
дитячого населення [2]. Епідемії менінгококової інфекції
виникають на африканському континенті в країнах так
званого «менінгітного поясу», зумовлені переважно
менінгококом групи А. Під час епідемії частота інфекції
сягає 1 випадку на 100 осіб. Епідемії захворювання
можуть виникати в умовах скупчення людей, наприклад
серед паломників хаджу в Саудівській Аравії.

Передача інфекції відбувається повітряноPкраплинP
ним шляхом при близькому контакті. Основне джерело
інфекції — носії менінгокока. Частота безсимптомного
носійства менінгокока сягає 10% загалом в популяції,
коливається від 2% у дітей молодше двох років до 10–40%
у підлітків та дорослих людей. Найвищий рівень носійP
ства збудника відмічено в гуртожитках студентів та новоP
бранців. Захворювання частіше асоціюється з нещодавнім
інфікуванням, ніж з носійством. Інкубаційний період здеP
більшого короткий, 48–72 години. При обстеженні членів
родини хворих на менінгококову інфекцію встановлено,
що 20–40% контактів є носіями збудника, і ризик виникP
нення нових випадків інфекції зростає в 1000 разів. За
даними досліджень, безсимптомне носійство менінгокока
триває від 3 (серогрупа А) до 9 місяців (серогрупа В) [14].

Захворюваність на менінгококову інфекцію залежить
від особливостей збудника, організму господаря та навкоP
лишнього середовища. Схильність до інфекції зумовлена
віком пацієнта — пік захворювання припадає на дітей перP
шого року життя, до 40% інфекції виникає у дітей перших
5 років життя. Дещо менший пік захворюваності у підлітP
ків та дорослих людей.

Чинники навколишнього середовища, що збільшують
захворюваність, сприяють поширенню збудника або вплиP
вають на функцію назофарингеального мукозального
бар'єру. До них належать скупчені умови проживання,
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активне або пасивне тютюнопаління, попередні респіраP
торні вірусні інфекції. Відомо, що серед тих, хто палить
цигарки, суттєво частіше зустрічаються носії менінгокока.
У дітей з експозицією диму цигарок від 3,5 до 7,5 разу більP
ший ризик інфекції порівняно з популяцією в цілому [11]. 

Ризик захворювання зростає у осіб з вродженими
дефектами антитілоутворення та системи комплементу,
оскільки антитіла та компоненти комплементу надзвичайP
но важливі в імунному захисті від менінгококової інфекції.
Вроджена недостатність компонентів комплементу 
(С5, С6, С7, С8, С9) мембраноPатакуючого комплексу,
недостатність пропердину та фактору В збільшують ризик
інвазивної менінгококової інфекції у 250–600 разів порівP
няно із загальною популяцією внаслідок порушення ефекP
тивного лізису бактерій. Людям з вродженими дефектами
системи комплементу притаманні також рецидивні форми
менінгококової інфекції [4,15]. Специфічні антитіла до
менінгококу відіграють важливу роль в опсонофагоцитозі
бактерій. У пацієнтів з гіпогамаглобулінемією та вроджеP
ним дефіцитом субкласу IgG2 зростає схильність до
менінгококової інфекції. 

Імунна відповідь. Імунітет має типоспецифічний
характер. Зрідка спостерігаються повторні захворювання,
спричинені іншими серотипами збудника. Специфічні
антитіла продукуються в організмі проти капсулярних
полісахаридів, ОМР, ліпополісахариду. Бактерицидні
антитіла надзвичайно важливі для фагоцитозу збудника,
що проникає в кров. Дитина перших місяців життя може
мати природжений пасивний імунітет, отриманий від
матері, який зникає у віці 5–6 місяців. Тому найуразливіP
ша щодо менінгокока вікова група дітей 6–12 місяців
життя. З віком у більшості дітей з'являються антитіла до
основних серогруп збудника. Перехресні антитіла формуP
ються при носійстві непатогенних нейсерій.

Патофізіологія. Проникнення N. meningitidіs в організм
розпочинається з колонізації слизової оболонки носоглотP
ки. Полісахаридна капсула збудника та пов'язані з нею
структури (пілі, зовнішні протеїни, ліпополісахарид, IgA
протеаза) сприяють адгезії до клітин епітелію носоглотки.
При нормальній функції місцевого імунітету мікрооргаP
нізм швидко руйнується або розвивається безсимптомне
носійство. У осіб з порушенням бар'єрної функції слизової
оболонки (попередні вірусні інфекції) та імуноскомпромеP
тованих осіб відбувається інвазія патогену через слизову
оболонку в кров, швидке розмноження в кровотоці 
з розвитком тяжкого захворювання. Первинний захист
проти збудника у дітей першого року життя здійснює
система вродженого імунітету (система комплементу та
фагоцитозу), що пояснює найбільшу частоту випадків
менінгококової інфекції у дітей після зникнення пасивного
гуморального імунітету, отриманого від матері. 

Імунна/запальна відповідь організму на менінгокок
визначає особливості патогенезу та клінічні прояви
менінгококової інфекції [4,7,11,12]. При розмноженні
збудника в кровотоці та його руйнуванні виділяється
велика кількість ендотоксину, який ініціює «цитокіновий
шторм» — продукцію великої кількості прозапальних
цитокінів: ILP1, ILP1ra, ILP1β, ILP6, ILP8, ILP10, інгібітору
активації плазміногену та інших. Високий рівень менінгоP
кокового полісахариду корелює з тяжкістю інфекції та
рівнем смертності. Опосередкована ендотоксином надмірP
на продукція прозапальних цитокінів, порушення балансу
з їх антагоністами призводять до розвитку тяжких форм
інфекції та септичного шоку. Результатом активації
каскаду прозапальних цитокінів є пошкодження судин,
яке характеризується некрозом ендотелію, внутрішньосуP

динним тромбозом та периваскулярними крововиливами.
Імуноопосередковане ураження мікроциркуляторного
русла відіграє основну роль у розвитку менінгококцемії,
викликаючи гіповолемію, зниження серцевого викиду,
збільшення проникності ендотелію. У результаті гіпоксії
життєво важливих органів і масивного синдрому внуP
трішньосудинного згортання розвивається поліорганна
недостатність, шок і смерть.

Проникність судин суттєво порушена в перші 2–4 дні
менінгококцемії. Альбумін та інші білки плазми просочу%
ються з внутрішньосудинного простору, викликаючи
тяжку гіповолемію. Це спочатку компенсується гомеостаP
тичними механізмами, у тому числі вазоконстрикцією.
Однак прогресування виходу рідини із судин зменшує
венозне повернення до серця і значно знижує серцевий
викид. Гіповолемія, рефрактерна до інфузійної терапії,
асоціюється з високим рівнем смертності. 

Коагулопатія. При менінгококцемії сильна кровотоP
чивість присутня одночасно з важким тромбозом мікроP
циркуляторного русла шкіри, часто в локалізації рукавиP
чкиPпанчохи, що ускладнюється ампутацією пальців або
кінцівок. На тлі ураження ендотелію і вазоконстрикції
прогресує внутрішньосудинний тромбоз, відбувається
надмірне споживання факторів згортання крові. Водночас
пригнічується функція інгібіторів коагуляції (антитромP
бін ІІІ). Вирішальне значення в розвитку блискавичної
форми менінгококцемії відіграє недостатність білка С,
який має властивості антикоагулянту. Білок С — вітамін
КPзалежний білок, знаходиться в плазмі в неактивній
формі. Активація білка відбувається при взаємодії з комP
плексом тромбінPтромбомодулін на клітинах ендотелію.
Пацієнти з менінгококовою інфекцією не в змозі активуP
вати білок С внаслідок суттєвого ураження ендотелію.
Функція системи фібринолізу також пригнічена у хворих
з менінгококцемією. На тлі зниження продукції плазміну
суттєво зростає рівень прозапального цитокіну — інгібітоP
ра активації плазміногену. 

Метаболічні розлади. Глибокий ацидоз поєднується 
з важкими метаболічними порушеннями, у тому числі
гіпокаліємією, гіпокальціємією, гіпомагніємією і гіпофосP
фатемією. 

Функція міокарда суттєво порушена у пацієнтів 
з менінгококцемією, супроводжується зниженням серцево%
го викиду. Розвиток тахікардії тимчасово компенсує зни%
ження ударного об'єму, але призводить до метаболічних
змін. Спостерігається ішемія міокарда з підвищенням
рівня тропоніну. Порушення скорочувальної функції серця
є результатом низки факторів: гіпоксії, ацидозу, електро%
літного дисбалансу. Гемодинамічні дослідження у пацієнP
тів з менінгококовим сепсисом показали, що тяжкість заP
хворювання корелює зі ступенем дисфункції міокарда.

Ураження нервової системи відбувається за різними
механізмами залежно від форми захворювання. При
менінгіті клінічні прояви ураження головного мозку
зумовлені ураженням гематоенцефалічного бар'єру,
інфільтрацією нейтрофілами, розвитком запалення мозP
кової оболонки. Збільшення продукції спинномозкової
рідини, розвиток набряку головного мозку спричиняють
підвищення внутрішньочерепного тиску. Ці зміни призP
водять до порушення свідомості, кардіореспіраторних
розладів. Пацієнти з менінгококцемією і септичним
шоком знаходяться у стані тяжкої гіповолемії. Суттєво
знижується перфузія тканини головного мозку, розвиP
вається тяжкий ацидоз, ішемія мозку.

Висипка при менінгококовій інфекції є результатом
пошкодження ендотелію капілярів і дрібних кінцевих
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артерій. Васкуліт з екстравазатами еритроцитів внаслідок
порушення проникнення капілярів формує первинну
геморагічну висипку. При подальшому прогресуванні
утворюються мікроP і макроскопічні тромби в кінцевих
артеріях і артеріолах, що призводить до ішемії і, зрештою,
некрозу і гангренозних змін. 

При ураженні мікроциркуляторного русла стражP
дають легені внаслідок виходу рідини і нейтрофілів з капіP
лярів, збільшення внутрішньоальвеолярної рідини 
і потовщення легеневого інтерстицію. Ці зміни призводять
до тахіпное, при прогресуванні — дихальної недостатності
з набряком легень. Нирковий кровообіг страждає у хвоP
рих на менінгококцемію залежно від ступеня шоку. ОлігуP
рія та анурія свідчать про розвиток ниркової недостатності,
у тяжких випадках може відбутися незворотне ураження
нирок. Кровообіг у вісцеральних органах зменшується, 
а формування тромбів у судинах приводить до ішемії
підслизового шару шлунка та кишечника, крововиливів.
Деякі пацієнти можуть скаржитися на сильні болі в живоP
ті. У рідкісних випадках ураження може супроводжуваP
тись виразками слизової оболонки кишковоPшлункового
тракту. Ураження судин також спричиняє печінкову
недостатність. При гіпертоксичній формі менінгококцемії
спостерігаються крововиливи в наднирники (синдром
Уотергауза—Фредериксена) і, водночас, практично 
в будьPякий інший орган і систему. 

Причинами смерті при генералізованих формах менінP
гококової інфекції можуть бути інфекційноPтоксичний
шок (ІТШ), набряк головного мозку, гостра ниркова
недостатність як наслідок ІТШ та синдрому дисеміноваP
ного внутрішньосудинного згортання (ДВЗPсиндрому).

Класифікація. За МКХP10 «Менінгококову інфекP
цію» вирізняють в класі «Деякі інфекційні та паразитарні
хвороби», блоці «Інші бактеріальні хвороби» під кодом
А39. Всередині цього коду виділяють:

• Менінгококовий менінгіт (А39.0);
• Синдром Уотергауза—Фредериксена (А39.1);
• Гостру менінгококцемію (А39.2);
• Хронічну менінгококцемію (А39.3);
• Неуточнену менінгококцемію (А39.4);
• Менінгококову хворобу серця (А39.5), яка в свою

чергу включає: кардит (I52.0); ендокардит (I39.8);
міокардит (I41.0); перикардит (I32.0);

• Інші менінгококові інфекції (А.39.8), які в свою чергу
включають: артрит (M01.0); кон'юнктивіт (H13.1);
енцефаліт (G05.0); ретробульбарний неврит 
(H48.1); постменінгококовий артрит (M03.0);

• Менінгококову інфекцію неуточнену (А39.9);
Клініка. Спектр клінічних проявів різноманітний —

від безсимптомного носійства до блискавичних форм 
з летальним виходом через кілька годин. Найчастіша
форма — безсимптомне носійство. Більшість штамів
менінгокока, що виділяються при носійстві у дітей до 
5 років, не мають полісахаридної капсули. Носійство капP
сульних штамів збудника зростає у підлітків. МенінгокоP
ковий назофарингіт належить до неінвазивних форм
інфекції, загалом схожий на назофарингіти при інших
гострих респіраторних захворюваннях. 

Менінгококовий менінгіт належить до найчастіших
генералізованих форм, на який припадає до 80–85% всіх
зареєстрованих випадків менінгококової інфекції, у полоP
вині з них одночасно присутній менінгококовий сепсис.
Менінгококцемія без менінгіту спостерігається у 15–20%
випадків захворювання.

Початкові симптоми захворювання часто неспецифічP
ні, подібні до багатьох вірусних захворювань. Зважаючи

на сезонність менінгококової інфекції, якій передує епідеP
мія грипу, багато випадків менінгококової інфекції прийP
мають за важку форму грипу. Початкові неспецифічні
симптоми можуть відрізнятися залежно від віку хворих.
Лихоманка може бути першим симптомом у дітей до 
5 років, головний біль часто є першим проявом у дітей
старше 5 років. Втрата апетиту, нудота і блювота є ранніP
ми ознаками у всіх вікових групах, при цьому нерідко споP
стерігають респіраторні симптоми (біль в горлі, оталгія,
нежить). На біль в горлі часто скаржаться підлітки 15–19 роP
ків. Вказані клінічні прояви тривають близько 4 годин 
у дітей раннього віку і до 8 годин у підлітків. Симптоми
швидко прогресують протягом кількох годин [14].

Для гнійного менінгіту типові гострий початок, головP
ний біль, блювота, важкий токсикоз, гіперестезія, наявP
ність менінгеальних ознак, зміни в гемограмі (лейкоцитоз
і висока ШОЕ), запальні зміни в спинномозковій рідині.
Серед менінгеальних ознак найчастіше визначають ригіP
дність потиличних м'язів, рідше — симптоми Керніга та
Брудзинського. Згідно даних дослідження, класичні симP
птоми менінгіту (лихоманка, менінгеальні знаки, поP
рушення свідомості) були присутні у 70 з 258 пацієнтів
(27%) з менінгококовим менінгітом у порівнянні з 58%
пацієнтів з пневмококовим менінгітом. У дітей першого
року життя важливі симптом «підвішування» Лесажа,
вибухання великого тім'ячка [11].

У більшості випадків менінгококцемія розвивається
після попереднього назофарингіту, іноді — на тлі повноP
го здоров'я. Гостра менінгококцемія розпочинається
раптово з неспецифічних проявів: лихоманка, млявість,
головний біль, біль у м'язах спини та кінцівок, нудота,
блювота, похолодіння кінцівок [7]. Насторожуючими
ознаками щодо розвитку септицемії вважають похолоP
діння кінцівок, інтенсивний біль в м'язах, виразну бліP
дість шкіри з мармуровим малюнком. Клінічними ознаP
ками сепсису є лихоманка, тахікардія, тахіпное. Ключова
ознака менінгококцемії — геморагічна висипка. Висипка
може розпочинатись з плямистоPпапульозних або уртиP
карних елементів, за кілька годин трансформується в
петехіальну. Патогномонічні для менінгококцемії гемоP
рагічні елементи різної величини, від яскравоPчервоного
до темноPчервоного або фіолетового відтінку, мають
неправильні обриси зірчастого характеру, щільні на
дотик і злегка виступають над шкірою. У важких випадP
ках петехії прогресують з формуванням поширених
геморагій, екхімозів. Висипка частіше з'являється на
нижній частині тулуба і нижніх кінцівках. При гістології
шкіри в місці висипки визначається некроз ендотелію
мікроциркуляторного русла, інфільтрація нейтрофілаP
ми, оклюзія уражених судин тромбоцитами, лейкоцитаP
ми, тромбами, крововиливами. Менінгококи знаходять в
ендотелії та тромбах. 

Клінічними ознаками несприятливого прогнозу при
менінгококовій інфекції вважають швидке поширення
висипки, її локалізацію на обличчі, наявність гіпостазів.
Несприятливими гематологічними ознаками вважають
відсутність лейкоцитозу (10х109/л) або лейкопенію,
тромбоцитопенію (нижче 100х106/л), нормальну або зниP
жену ШОЕ (нижче 10 мм/год) [8,11]. 

Для стандартизації оцінки потенційного прогнозу заP
хворювання були виділені прогностичні фактори при
менінгококцемії (табл. 1). Прогноз для життя вважається
несприятливим при оцінці > 8 балів за прогностичною
шкалою Глазго при менінгококцемії. При оцінці за шкаP
лою Глазго більше 8 балів прогнозована летальність стаP
новить 73%, при оцінці більше 10 балів — 87,5%.
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Інфекційно%токсичний шок — найтяжче ускладнення
менінгококцемії. Діагноз має бути встановлений якомоP
га раніше, оскільки вихід захворювання залежить від
вчасного початку адекватної терапії. Ранніми настороP
жуючими ознаками вважають: тахіпное і тахікардію,
виразний метаболічний ацидоз, зниження діурезу, поP
рушення свідомості без супутнього ураження ЦНС,
виразну гіпоксію (рО2 <70 мм рт. ст.). Усі ці ознаки
свідчать про суттєве зниження перфузії тканин — головP
ний механізм розвитку шоку.

Ознаки шоку:
• Наповнення капілярів 2 с
• Блідий, синюшний відтінок шкіри з мармуровим

малюнком
• Тахікардія та/або гіпотензія
• Утруднене дихання
• Біль у м'язах
• Холодні кінцівки
• Виразний інтоксикаційний синдром
• Порушення свідомості
• Олігурія/анурія

У пацієнтів з гіпертоксичним (блискавичним) пере%
бігом менінгококцемії захворювання триває всього кілька
годин перед різким погіршенням стану. У більшості
випадків смерть настає через 12 годин, майже всі пацієнти
гинуть протягом 48 годин з моменту госпіталізації. БлиP
скавична менінгококцемія розпочинається з неспецифічP
них симптомів (лихоманка, головний біль, міалгії), надалі
розвивається порушення свідомості, гіпотермія, тахікарP
дія, гіпотензія, петехіальна висипка прогресує до поширеP
них екхімозів. Шкірні крововиливи є проявом ДВЗPсинP
дрому, нерідко поєднуються з підвищеною кровоточивістю
слизових оболонок (шлункові кровотечі, кровоточивість
ясен). Найтяжчим проявом дисемінованого внутрішньоP
судинного згортання є крововиливи у наднирники 
і розвиток синдрому Уотергауза—Фредериксена. На місці
значних за площею крововиливів нерідко утворюються
некрози з наступним відторгненням некротичних ділянок
і утворенням дефектів. Можливий також некроз дистальP
них фаланг пальців, стоп, вушних раковин, у дітей —
навіть гангрена кінцівок. Геморагічний синдром при
менінгококцемії проявляється також крововиливами 
у кон'юнктиви, склери, слизову оболонку ротоглотки.
Можливі носові, шлункові, маткові кровотечі, мікроP 
і макрогематурія, субарахноїдальні крововиливи. ПрогреP
сує серцевоPсудинна недостатність. Артеріальний тиск
прогресивно знижується, пульс частий, ниткоподібний.
Наростає ціаноз, деякі ділянки шкіри набувають забарвленP
ня, що нагадує трупні плями. Наростає задишка, з'являєтьP
ся рухове збудження, судоми. Менінгеальний синдром,
як правило, різко виражений. Температура тіла спочатку
підвищена, знижується до субфебрильної, а нерідко до
субнормальної. Розвивається інфекційноPтоксичний шок.

Без адекватного лікування смерть може настати через
6–48 годин від початку хвороби. Блискавична менінгоP
кокцемія налічує 15–20% всіх інвазивних форм і частіше
спостерігається у дітей раннього віку.

Петехіальна висипка зустрічається при багатьох вірусP
них інфекціях, зокрема при ентеровірусній, аденовірусній
та парвовірусній інфекціях. Геморагічна висипка асоціюP
ється з такими захворюваннями, як ідіопатична тромбоP
цитопенічна пурпура, геморагічний васкуліт, хвороби
сполучної тканини. Диференційна діагностика проP
водиться з іншими варіантами септицемії, зумовленими
пневмококами, стафілококами або грамнегативними
бацилами [7].

Хронічна менінгококцемія — рідкісна форма менінгокоP
кової інфекції, характеризується повторними епізодами
лихоманки, висипки, артралгії або артриту впродовж
кількох тижнів або місяців у поєднанні з бактеріємією,
яка може зникати без лікування. Зазвичай при рецидивах
виділяється один штам менінгокока. Між рецидивами
пацієнт повністю здоровий. Діагноз ґрунтується на виP
діленні менінгокока при посіві крові на тлі лихоманки. 
За клінічними проявами хронічна менінгококцемія подібP
на до ревматизму, бактеріального ендокардиту, дисеміноP
ваної гонококової інфекції, васкулітів. У частини хворих 
з хронічною менінгококцемією виявляють вроджені дефіP
цити системи комплементу [4,14].

До рідкісних форм менінгококової інфекції належить
гнійний артрит, гнійний перикардит, пневмонія, кон'юнкP
тивіт, ендофтальміт, уретрит. 

У фазу реконвалесценції менінгококової інфекції
виникають ускладнення імунокомплексної природи, такі як
артрит, васкуліт, ірит, перикардит [14]. Механізм розвитP
ку реактивних ускладнень — відкладання імунних комP
плексів, що містять менінгококовий полісахаридний
антиген, IgG та С3 компонент комплементу. Реактивні
хвороби ліквідуються спонтанно, для зменшення симптоP
мів призначають ацетилсаліцилову кислоту або нестероP
їдні протизапальні препарати. Частота реактивного
артриту при менінгококовій інфекції — 5–8%, васкуліту —
2%, іриту або склериту — 1%. Ускладнення виникають на
5–9 день захворювання, зникають через 6–10 днів без
резидуальних уражень. 

Прогноз на даний момент є більш сприятливим при
менінгококовому менінгіті (смертність до 8%), тоді як при
менінгококцемії смертність досягає 40%, а при синдромі
Уотергауза—Фредериксена доходить до 80%. Після переP
несеної менінгококової інфекції у 11–19% хворих, що
вижили, залишаються віддалені наслідки: втрата слуху,
рухові розлади, втрата частин кінцівок, рубцювання шкіри.  

Діагностика менінгококової інфекції ґрунтується на
клінічних даних. Для встановлення етіології захворювання
здійснюється бактеріологічне дослідження вмісту носоглотки,
крові, ліквору, біоптату уражень шкіри [5,9,10]. МенінгоP
кок надзвичайно нестійкий у навколишньому середовищі,
тому необхідно дотримуватись правил транспортування

Таблиця 1 
Прогностична шкала менінгококової септицемії Глазго
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клінічного матеріалу в лабораторію. Бактеріологічний
посів зі слизової оболонки носоглотки слід проводити
також у матері, часто на тлі антибактеріальної терапії неP
можливо виділити збудника у дитини. У хворих, що не
отримували антибіотики перед госпіталізацією, культура
крові позитивна в 40–75% випадків, бактеріологічне досліP
дження ліквору — в 90% випадків. Виділення культури
Neisseria meningitidіs є «золотим стандартом» діагностики
менінгококової інфекції. Виділення мікроорганізму 
є важливим не тільки для підтвердження етіології інфекції,
а також для визначення чутливості до антибіотиків. 

Ефективним і простим методом діагностики є бакте%
ріоскопія з фарбуванням мазка за Грамом. Мікроскопія
ліквору дозволяє виявити збудника у 75–80% неліковаP
них менінгітів. Імовірність отримання позитивного
результату зростає при високій концентрації бактерій 
у лікворі. Проводиться також бактеріоскопічне доP
слідження товстої краплі крові. При оцінці посівів крові 
і ліквору з мікроскопією ліквору збудника вдається виP
ділити в 90–94% випадках менінгітів. Попередня антибакP
теріальна терапія суттєво знижує імовірність виділення
збудника — при бактеріологічному дослідженні крові від
40% до 10%, при дослідженні ліквору — від 90% до 50% [4].

Метод латекс%аглютинації дозволяє швидко визначиP
ти антигени полісахаридної капсули менінгокока, специP
фічні для окремих серогруп. Чутливість визначення антиP
генів N.meningitidis у спинномозковій рідині становить
70–100%. За допомогою латексPаглютинації можна визнаP
чити антигени п'яти капсульних типів: A, B, C, Y і W135.
Перевага методу полягає також у можливості визначення
антигену в лікворі після призначення антибактеріальної
терапії, оскільки антигени можуть циркулювати в лікворі
кілька діб після руйнування менінгокока.

Полімеразна ланцюгова реакція набуває все більшого
значення в діагностиці менінгококової інфекції. Для виP
значення ДНК менінгококів методом ПЛР проводиться
дослідження крові та ліквору хворих. Чутливість і специP
фічність методу при діагностиці менінгококової інфекції
досягає 94% і 96% відповідно.

Лікування. Ефективність лікування менінгококової
інфекції залежить від вчасного встановлення діагнозу 
і проведення ранньої та адекватної терапії.

Антибактеріальна терапія. При підозрі на менінгокоP
кову інфекцію антибактеріальні препарати (цефотаксим,
цефтриаксон) вводять парентерально на догоспітальному
етапі. Рання антибактеріальна терапія суттєво впливає на
перебіг захворювання, тому антибіотики повинні бути
введені не пізніше 30 хвилин після встановлення попеP
реднього діагнозу менінгококової інфекції. При підозрі на
менінгіт здійснюють забір крові для бактеріологічного
дослідження і негайно вводять антибіотик, не затримуюP
чись для проведення люмбальної пункції. АнтибактеP
ріальна терапія цефалоспоринами ІІІ покоління продовжуP
ється в стаціонарі шляхом внутрішньовенного введення.
Тривалість антибактеріальної терапії ґрунтується на важP
кості форми захворювання і відповіді на лікування. 

Інфузійна терапія. При проведенні інфузійної терапії
необхідна ретельна оцінка стану хворого з визначенням
ознак шоку, ознак внутрішньочерепної гіпертензії і ознак
дегідратації. 

У пацієнтів із симптомами шоку проводять швидке
болюсне введення ізотонічного розчину хлориду натрію
(20 мл/кг) впродовж 20 хвилин [3]. Згідно рекомендацій
NICE (2010) та SIGN (2008), болюсне введення рідини
здійснюють впродовж 5 хвилин [5,11]. За першу годину
лікування повинно бути введено не менше 60 мл/кг з повP

торною оцінкою стану хворого після кожного болюсу.
Якщо пацієнт отримав інфузію в об'ємі 60 мл/кг, розP
глядається питання про введення інотропних/вазоактивP
них препаратів (допамін, добутамін). У більшості випадP
ків менінгококової септицемії введення початкових трьох
болюсів рідини недостатньо для стабілізації стану
пацієнта, тому важливо проводити його подальше лікуP
вання у відділенні інтенсивної терапії.

Інфузійну терапію починають з кристалоїдних розчиP
нів (перші 20–40 мл/кг) з подальшою інфузією колоїдноP
го розчину. Згідно з рекомендаціями британських вчених,
найбільш оптимальним колоїдним розчином вважають
4,5% розчин альбуміну [5,10,16]. З метою лікування синP
дрому дисемінованого внутрішньосудинного згортання
крові рекомендують введення свіжозамороженої плазми 
в дозі 10–20 мл/кг. Ефективність застосування гепарину
при ДВЗPсиндромі у пацієнтів з менінгококцемією на
сьогодні вважають сумнівною [14].

При легких та середньотяжких формах менінгококцеP
мії, стабільній гемодинаміці, відсутності ознак внутрішP
ньочерепної гіпертензії об'єм інфузії ґрунтується на фізіоP
логічній потребі в рідині. За наявності менінгіту і набряку
головного мозку загальний об'єм рідини в першу добу стаP
новить 75% від фізіологічних потреб організму. 

Кортикостероїди. Згідно з Національними рекомендаP
ціями лікування менінгококцемії, у дітей на догоспітальноP
му етапі рекомендують введення глюкокортикостероїдів
(преднізолон, гідрокортизон) в дозі 10 мг/кг [3]. При
подальшому лікуванні пацієнтів з тяжкими формами менінP
гококцемії у разі підозри або наявності ознак недостатності
наднирників та/або рефрактерності до введення симпатоміP
метиків глюкокортикостероїди вводять в дозі 10 мг/кг 
у вигляді добової інфузії або фракційно. Однак проведення
терапії глюкокортикоїдами у хворих на менінгококову сепP
тицемію, в тому числі з блискавичними формами захворюP
вання та синдромом Уотергауза—Фредериксена, залишаP
ється суперечливим питанням. Згідно з рекомендаціями
NICE та SIGN, глюкокортикостероїди у високих дозах або
дексаметазон не рекомендують вводити дітям з менінгокоP
ковою септицемією [5,11]. Фізіологічні дози гідрокортизону
(1–2 мг/кг внутрішньовенно кожні 6 годин) можуть бути
призначені пацієнтам з інфекційноPтоксичним шоком, які
не відповідають або мають погану відповідь на лікування
інотропними/вазоактивними препаратами [11]. 

Кортикостероїди призначають у якості протизаP
пальної терапії гнійного менінгіту — дексаметазон в дозі
0,15 мг/кг 4–6 разів на добу протягом 2–4 діб. На сьогодP
ні доведена ефективність терапії кортикостероїдами 
у зниженні частоти втрати слуху у дітей після перенесеноP
го гнійного менінгіту [10,14].

Профілактика. Хіміопрофілактика. Ризик розвитку
інвазивних форм менінгококової інфекції суттєво вище
серед домашніх контактів хворого або в дошкільних
закладах, ніж в цілому в популяції. Антимікробна профіP
лактика дозволяє ефективно запобігти поширенню інфекP
ції серед членів родини хворого, контактних у дитячих
дошкільних закладах та всіх осіб, що близько контактуваP
ли зі слиною пацієнта (поцілунки, реанімація рот в рот).
Так, дослідження в Норвегії продемонструвало зниження
у два рази кількості вторинних випадків інвазивної менінP
гококової інфекції у дітей молодше 15 років в перші 
24 години після контакту при призначенні феноксиметилP
пеніциліну терміном на 7 днів [11,14].

Оскільки ризик виникнення вторинних випадків хвоP
роби в оточенні хворого найвищий в перші дні після
початку захворювання, хіміопрофілактика має бути приP
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значена якомога швидше. Обстеження контактних осіб 
за допомогою бактеріологічних посівів з ротоглотки 
та носоглотки не завжди допомагає у визначенні потреби
у проведення хіміопрофілактики і затримує ефективний
превентивний захід. Застосування антибактеріальної проP
філактики дозволяє провести санацію носіїв N. meningitidis.
З метою профілактики вторинних випадків менінгококоP
вої інфекції рекомендують призначення антибактеріальP
них препаратів, таких як рифампін, цефтриаксон, ципроP
фолоксацин та азитроміцин.

Пеніцилін, ампіцилін і левоміцетин, незважаючи 
на високу активність у лікуванні інфекції, не виявляють
достатнього впливу на носійство менінгококів. Низька
ефективність щодо ліквідації носійства також у еритроміP
цину та сульфаніламідів.

Показання для хіміопрофілактики менінгококової
інфекції: 

• усі контакти з домашнього оточення хворого;
• контакти в дитячих дошкільних закладах протягом

7 днів до початку захворювання;
• близькі контакти з хворим (поцілунки, спільний

посуд, сумісне проживання) протягом 7 днів 
до початку захворювання;

• реанімація рот в рот, незахищений контакт 
при ендотрахеальній інтубації.

Імунопрофілактика. Найбільш ефективним профілакP
тичним заходом проти N. meningitidis є вакцинація [2,4,14].
П'ять серогруп менінгокока відповідальні майже за всі
форми менінгококової інфекції у людей. На сьогодні
можливе проведення вакцинації проти всіх п'яти серогруп
менінгокока: A, В, C, Y, W135. Нещодавно ліцензована 
в Європі рекомбінантна вакцина проти менінгокока групи В.

Понад 30 років у світі застосовуються полісахаридні
вакцини проти менінгокока. Бівалентні (групи А і С) або
тетравалентні (групи A, C, Y, W135) полісахаридні менінгоP
кокові вакцини володіють задовільною імуногенністю 
у дорослих та дітей старше двох років. Кон'югована вакциP
на проти менінгокока групи С використовується у світі 
з 1999 року, продемонструвала безпеку та ефективність 
у боротьбі з менінгококовою інфекцією. На сьогодні ліценP
зовані також кон'югована вакцина проти менінгокока
групи A та тетравалентна кон'югована вакцина проти
менінгокока груп A, C, Y, W135. Кон'югована менінгококоP
ва вакцина викликає адекватну продукцію антитіл і формуP
вання імунологічної пам'яті у малюків, щеплених у віці 
2–4 місяців. Кон'югована вакцина проти менінгокока може
застосовуватись у дітей, починаючи з 2–3 місяця життя, 
з введенням трьох доз на першому році життя або однієї
дози вакцини у підлітковому віці. Полісахаридна вакцина
проти менінгокока груп А і С може бути рекомендована для
вакцинації дітям старше двох років життя. 

В Україні зареєстрована кон'югована тетравалентна
вакцина проти менінгокока груп А, C, Y, W135 та поліP
сахаридна вакцина проти менінгокока груп А і С. ВакP
цинація проти менінгокока за станом здоров'я показана
пацієнтам з первинними та вторинними імунодефіцитаP
ми, які мають високий ризик розвитку інвазивних форм
менінгококової інфекції, у тому числі і менінгіту (дефіP
цит системи комплементу, аспленія, ВІЛPінфекція).
Вакцинація проти менінгокока рекомендована при епіP
демічному підйомі захворюваності з генералізованими
формами особам, які мешкають на ендемічних теритоP
ріях та у вогнищах інфекції, викликаної менінгококом
відповідної серогрупи.
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Менингококковая инфекция у детей

А.П. Волоха

Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика, г. Киев, Украина
Neisseria meningitidis — один из основных возбудителей гнойных менингитов в Украине и в мире. Клинические проявления менингококковой инфек'

ции варьируют от транзиторной лихорадки с бактериемией до фулминантных форм менингококцемии с летальным исходом через несколько от

начала начала заболевания. Современные достижения включают новые данные о патогенезе заболевания, улучшение ранней диагностики и профи'

лактики инфекции. Профилактика является основным подходом в снижении заболеваемости и смертности от менингококковой инфекции. Доступ'

ность иммунопрофилактики всех основных серогруп возбудителя позволяет существенно снизить количество тяжелых форм заболевания у детей.

Ключевые слова: менингококковая инфекция, диагностика, профилактика.
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Meningococcal infection in children
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Shupyk National medical academy of postgraduate education, Kyiv, Ukraine 
Neisseria meningitidis is the leading cause of bacterial meningitis in children and young adults in the Ukraine and in the world. The clinical manifestations of

meningococcal disease can be quite varied, ranging from transient fever and bacteremia to fulminant disease with death ensuing within hours of the onset of

clinical symptoms. Recent advances include greater knowledge about the pathogenesis of meningococcal infection, improvement of early diagnosis and pro'

phylaxis of disease. Prevention represents the first approach for avoiding serious complications and possible death. The availability of vaccines able to cover

all important serotypes of pathogen represents a great opportunity for the decrease of the burden of severe form of disease.
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МКХ?10 — міжнародна статистична класифікація хвороб та споріднених проблем охорони здоров'я 10Pго перегляду
МОЗ — Міністерство охорони здоров'я України 
ПЗ — підшлункова залоза
УЗД — ультразвукова діагностика 
ХП — хронічний панкреатит

ЗАТВЕРДЖЕНО
Наказ Міністерства охорони здоров'я України 

Від 29.01.2013 р. №59

Перелік скорочень, що використовуються в протоколі:

Уніфікований клінічний протокол 
медичної допомоги дітям 

дітям із захворюваннями підшлункової залози

Міністерство охорони здоров'я України

Наказ МОЗ України №59 від 29.01.2013

Київ — 2013

А. ПАСПОРТНА ЧАСТИНА 
А. 1 Діагноз: Хронічний панкреатит
А. 2 Шифр згідно МКХ?10: К86.1 Хронічний панкреатит
А. 3 Потенційні користувачі: дитячі гастроентерологи, лікаріPпедіатри, лікарі загальної практикиPсімейної медицини,

організатори охорони здоров'я 
А. 4 Мета протоколу: стандартизувати медичну допомогу дітям із захворюванням підшлункової залози.
А. 5 Дата складання — 2012 р.
А. 6 Дата планового перегляду протоколу — 2017 р

Б. 1 ЕПІДЕМІОЛОГІЯ: 

Б. 2 ПРОТОКОЛ  МЕДИЧНОЇ   ДОПОМОГИ

Хронічний панкреатит (ХП) — поліетіологічне захворювання з фазовоPпрогресуючим перебігом, осередковими 
чи дифузноPдегенеративними, деструктивними змінами ацинарної тканини, екзокринної та ендокринної функцій.

Різноманітність розповсюдженості пов'язана із складністю патогенетичних механізмів розвитку ХП, відсутністю уніфікоP
ваної класифікації і єдиних методичних підходів до виявлення цієї патології та її лікування. Головні чинники захворювання:

• травми черевної порожнини;
• гострі вірусні захворювання та бактеріальні інфекції(епідемічний паротит, ГРВІ, вірусний гепатит, ентеровірусні

захворювання, колі інфекція, сепсис, скарлатина, дизентерія тощо);
• захворювання дванадцятипалої кишки та гепатобіліарної системи;
• психічні травми;
• хронічні вогнища запалення;
• токсичні, зокрема, медикаментозні ураження;
• дефіцит в їжі білків та вітамінів.
У структурі дитячої гастроентерологічної патології панкреатити займають від 15 до 25% (за даними різних авторів), 

в Україні — до 3,1‰ дитячого населення. З однаковою частотою хворіють хлопчики і дівчатка.

Положення протоколу Обґрунтування Необхідні дії

Б. 2. 1 Амбулаторний етап

Діти з підозрою на ХП повинні
бути обстежені

Світовий досвід лікування
дітей свідчить, що рання
діагностика ХП зменшує ризик
розвитку ускладнень
[Клиническая панкреатология,
Губергриц Н.Б., 2000] 
(Рівень доказовості В)

Обстеження та спостереження лікарем — дитячим гастроентерологом, педіатром 
чи лікарем загальної практикиBсімейної медицини.

Обстеження пацієнтів із
підозрою на ХП здійснюється
амбулаторно та стаціонарно

Діагноз ХП встановлюється
лікарем згідно класифікаційних
критеріїв

Забезпечення своєчасного встановлення діагнозу ХП.

Б.2.2 Стаціонарний етап

Госпіталізація в стаціонар
здійснюється у разі
неможливості адекватної
медикаментозної терапії або
розвитку ускладнень,
обстеження та лікування яких
потребує стаціонарного
спостереження за хворим

Направлення на госпіталізацію
здійснюється лікарем

Хворі на ХП госпіталізуються для обстеження 
та стаціонарного лікування.

Тривалість стаціонарного
лікування

Підтверджується даними
клінічної практики та кафедри
дитячої гастроентерології та
нутріціології ХМАПО

Тривалість стаціонарного лікування — 28–30 днів 
(при відсутності ускладнень).
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Положення протоколу Обґрунтування Необхідні дії

Б. 2.3 Діагностика

Встановлення діагнозу ХП Світовий досвід лікування
дітей свідчить, що рання
діагностика ХП зменшує ризик
розвитку ускладнень (Рівень
доказовості В)

Об'єм діагностики:
Клінічний аналіз крові, клінічний аналіз сечі, 
цукор крові натще, амілаза, ліпаза крові і сечі, копрограма, 
еластазаB1 калу, ультразвукове дослідження органів черевної порожнини.

Б.2.4 Лікування

Дітям із ХП проводяться

корективи щодо харчування в

залежності від періоду

захворювання (додаток 1)

Підтверджується даними

клінічної практики [Реактивный

и хронический панкреатит у

детей, Баранов А.А., 2004]

(Рівень доказовості С)

У період загострення ХП дитина потребує суворої дієтотерапії:

*На 24–48 годин призначається водноBчайна пауза, дитині дають слабкоBмінералізовані

лужні води. Після чого включають до харчового раціону: протерті каші на воді, слизові

супи без масла, білий хліб, нежирний сир, несолодкий чай. Із 5Bго дня включають

протерті відварені овочі, а з 7–9Bго дня — відварені м'ясо, рибу у протертому вигляді.

Тільки з 15–20 дня можна ввести до раціону дитини свіжі фрукти та овочі.

Через 1 місяць дитину переводять на стіл №5 П. Цей стіл має підвищену кількість білків

(до 130% від фізіологічної потреби) і знижену кількість жирів (до 80%).

Діти з ХП у період загострення
потребують корекції щодо
режиму активності (додаток 1)

Підтверджується даними
клінічної практики (Рівень
доказовості D)

Госпіталізація із забезпеченням максимального 
фізичного та психоемоційного спокою.

Діти з ХП у період загострення

потребують медикаментозної

терапії

Досвід лікування дітей у світі

доводить, що патогенетична

медикаментозна терапія

сприяє більш швидкому

усуненню клінічних проявів

захворювання, скорочує

терміни госпіталізації (Рівень

доказовості В)

Для ліквідації больового синдрому застосовують: анальгетики (метамізол натрію 

(50% — 0,1 мл/рік життя) та його комбінації), наркотичні анальгетики (тримеперидин),

спазмолітики — дротаверин (2% — 0,5–2 мл), папаверін (2% — 1–2 мл), платифілін 

(0,2% — 1 мл); прифінію бромид — з моменту народження в дозі 1 мг/кг на добу п/ш, в/м,

в/в, атропін (0,1% — 1–1,15 мл підшкірно 7–10 днів. У перші дні загострення 

і при тяжкому перебігу вводять парентерально, при покращенні — per os.

*Патогенетично обґрунтовано пригнічення функціональної активності ПЗ за рахунок

зниження шлункової секреції, тому призначають: комплексні антациди (алюмінію фосфат,

сполуки алюмінію, магнію, кальцію та ін.) в залежності від віку по 5–15 мл (1/2–1 табл.)

2–3 рази на день через 1,5–2 години після їжі.

Блокатори Н2 рецепторів гістаміну 2Bго покоління (ранітидин ) призначають дітям 

по 2–4 мг/кг 2–3 рази на добу, 3Bго покоління (фамотидин) призначають 

у дозі 1–2 мг/кг на добу в 1–2 прийоми протягом 2–3 тижнів із поступовим скасуванням

для попередження синдрому рикошету.

*Пригнічуючу дію на функцію ПЗ мають регуляторні пептиди: соматостатин, даларгін,

глюкагон. Засобом вибору в лікуванні вираженого загострення при тяжких формах ХП 

є аналог ендогенного соматостатину — сандостатин. Призначається по 25–50 мкг 

2–3 рази на день підшкірно протягом 5–7 днів.

Даларгін (синтетичний аналог опіоідних пептидів) по 1 мг 2 рази на добу або у вигляді

назального електрофорезу.

*Зменшення ферментативної токсемії проводиться при тяжких формах загострення 

ХП шляхом парентерального введення інгібіторів протеолізу. Доза підбирається в

залежності від ступеня ферментемії та стану дитини.

*З метою дезінтоксикації та ліквідації порушень обміну речовин у перші дні при тяжкому

перебігу вводять в/в краплинно глюкозоBновокаїнову суміш, сольові розчини, 5% розчин

альбуміну, аскорбінову кислоту, вітаміни групи В.

*При неприборканій блювоті та нудоті призначаються прокінетики: домперидон та ін.

*Для профілактики гнійних ускладнень при важких формах ХП призначають антибіотики

широкого спектру дії (цефалоспорини, макроліди, фторхінолони (у дітей старше 12 років)).

*Після ліквідації больового синдрому (через 4–6 днів) призначаються панкреатичні

ферменти, перевага віддається панкреатичним ферментам у вигляді гастрорезистентних

гранул та мікросфер, які приймаються під час їжі тричі на день приблизно до двох тижнів

(призначення ферментів потребує індивідуального підходу з урахуванням симптомів

панкреатичної недостатності, обов'язково під контролем копрограми).

Критерії якості лікування Підтверджується даними

клінічної практики та кафедри

дитячої гастроентерології та

нутріціології ХМАПО

Відсутність клінічних проявів загострень хвороби і ускладнень.

Б. 2. 5 Диспансерний нагляд

Термін спостереження дітей із

ХП — постійно.

Підтверджується даними

клінічної практики та кафедри

дитячої гастроентерології та

нутріціології ХМАПО

Протягом 1Bго року після стаціонарного лікування огляд лікаря загальної практики —

сімейної медицини, педіатра чи дитячого гастроентеролога кожні 3 місяці (контролюється

рівень амілази крові та сечі, копрограма). При панкреатичній недостатності призначають

3–4 рази на рік курс ферментів по 2 тижні. Наступні роки проводиться обстеження дитини

лікарем загальної практики — сімейної медицини або педіатром двічі на рік, дитячим

гастроентерологом — 2 рази на рік, за показаннями проводять ферментнозамісну тераB

пію. Ультразвукове дослідження проводиться двічі на рік. У разі виявлення клінічних та

лабораторних проявів захворювання дитину обов'язково госпіталізують.

Із 2Bго року диспансерного спостереження (у фазі неповної клінічної ремісії) дитина прохоB

дить обстеження 1 раз на 6 міс. (2 рази на рік), дозволяються заняття фізкультурою в підB

готовчій групі. Важливою умовою стабілізації процесу та профілактики подальших загоB

стрень хронічного панкреатиту є використання повторних курсів санаторного лікування.

Через 2 роки після загострення захворювання (період повної ремісії) диспансерне спостеB

реження та протирецидивне лікування проводиться 1 раз на рік, показано санаторноBкуB

рортне лікування в періоді ремісії, дозволені заняття фізкультурою в основній групі.
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В. 1 Клінічна класифікація (за Г.В.Римарчук, 1998 р.)
1. За походженням: первинний та вторинний.
2. Перебіг захворювання: рецидивуючий, із постійним больовим синдром, латентний.
3. Період захворювання: загострення, субремісії, клінікоPлабораторної ремісії.
4. Тяжкість перебігу: легкий, середньої важкості, важкий.
5. Ускладнення: кальцифікація, кіста, недостатність інкреторної функції.
В. 2 Клінічна характеристика
Домінуючий симптом при загостренні ХП — біль (інтенсивний, нападоподібний, що іноді опоясує, локалізується 

в середній частині надчеревної області та ліворуч від серединної лінії). Звичайний напад болі провокується погрішностяP
ми харчування або виникає після перенесених бактеріальних і вірусних інфекцій. Тривалість больового синдрому у більP
шості дітей продовжується від однієї до трьох годин, іноді — до доби. Біль зменшується в положенні, лежачи на лівому боці
чи на животі, після приймання анальгетиків або спазмолітиків. Виникнення больового синдрому обумовлено внутрішньоP
протоковою гіпертензією та запаленням панкреатичних нервових стовбурів.

Диспептичний синдром характеризується постійною нудотою, неприборканою блювотою, що не приносить полегшенP
ня. При зовнішньосекреторній панкреатичній недостатності розвиваються ознаки мальдігестії: рясний, пінистий, напіврідP
кий стілець і метеоризм, у той час, коли при нетяжкому перебігу захворювання спостерігається схильність до запору.

Поряд із больовим і диспептичним синдромами завжди присутній  астеноPвегетативний синдром: загальна слабість,
головний біль, емоційна лабільність, запаморочення, порушення сну.

Під час загального обстеження виявляють такі симптоми:
— загальний стан дитини значно порушений, шкіра бліда, сіруватоPціанотична, періорбітальний ціаноз. Порушення

мікроциркуляції у вигляді  петехіальної висипки, судинного малюнку долонь або екхімозів. Можливе підвищення темпеP
ратури тіла до субфебрильних цифр;

— при пальпації виявляється напруження м'язів епігастрію (симптом Керте), біль під час пальпації у лівому ребровоP
хребтовому куті (симптом Мейо—Робсона), напруження лівого косого м'яза живота у вигляді болючого тяжа, який почиP
нається від середини лівої ребрової дуги і закінчується біля зовнішнього краю прямого м'яза живота. Посилення болю визP
начають на 3–5см. вище від пупка по зовнішньому краю прямого м'яза живота (симптом Кача). У багатьох хворих спостеP
рігається біль у трикутнику Шоффара, іноді можна пропальпувати збільшену підшлункову залозу (ПЗ). Для проведення
диференційної діагностики з захворюваннями шлунка і кишечнику проводиться пальпація ПЗ по Гротту (три позиції).

Особливості клінічного прояву пов'язані із ступенем тяжкості ХП. При тяжкому перебігу переважають інтенсивні
больові кризи, в той час, коли при легкій — біль нападоподібний, короткочасний, без іррадіації, швидко зникає при своєP
часному лікуванні.

Г. ДІАГНОСТИЧНА ПРОГРАМА
ЛабораторноPінструментальні методи дослідження допомагають визнати ступінь ураження ПЗ, її зовнішньоPсекреторP

ної недостатності, проявів запального характеру і деструктивних змін.
У період загострення в аналізах периферичної крові виявляють лейкоцитоз, зсув формули вліво, лімфоцитоз, еозиноP

філію і підвищену ШОЕ. Копрологічне дослідження засвідчує наявність у випорожненнях нейтрального жиру (стеаторея)
і змінених м'язових волокон (креаторея). При легкому ступені ураження ПЗ копрограма не змінюється.

Положення протоколу Обґрунтування Необхідні дії

Б.2.6 Санаторнокурортне лікування

СанаторноBкурортне лікування
показане в фазі ремісії ХП

Наказ МОЗ України від
12.01.2009 №4 «Про
направлення дітей на
санаторноBкурортне лікування
в санаторноBкурортні заклади
(крім туберкульозного
профілю)»

Направлення в санаторій та обстеження здійснюється лікарем — дитячим
гастроентерологом, педіатром.

Тривалість санаторноB
курортного лікування

Там само 24–30 днів.

Основні принципи
відновлювального лікування

Наказ МОЗ України від
28.05.2009 № 364 «Про
затвердження клінічних
протоколів санаторноB
курортного лікування дітей у
санаторноBкурортних закладах
України» (Рівень доказовості С)

Об'єм діагностики
Обов'язкові клінічні обстеження: клінічний огляд, наявність симптомів Мейо—Робсона, Гротта.
Обов'язкові лабораторні дослідження: загальний аналіз крові, загальний аналіз сечі.
Додаткові лабораторні дослідження: протеїнограма, фекальна еластазаB1, глюкоза крові
та сечі, тест толерантності до глюкози.
Обов'язкові інструментальні дослідження: УЗД органів черевної порожнини (за необхідністю).
• Дієта 4, 5 або 9 (раціон №1 або №3).
• Мінеральні води малої та середньої мінералізації гідрокарбонатного та сульфатного

складу. Вони володіють спазмолітичною, десенсибілізуючою, протизапальною, імунокоB
регуючою дією, стимулюють виділення панкреатичного соку, збільшують вміст бікарбоB
натів, сприяють відновленню вмісту ферментів у секреті підшлункової залози. ПризначаB
ють 1–2 рази на день, збільшуючи разову дозу за умов доброї переносності до 3 разів
на день за 60–40 хв. до їжі (разова доза 5 мл/кг маси тіла).

• Пелоїдотерапія: грязьові аплікації застосовують на ділянку правого підребер'я та сегменB
тарно позаду впродовж 10–15 хв. при температурі грязі 38–40°С, через день, чергуючи
його з ваннами (морськими, мінеральними, хвойними, радоновими, вуглекислими). На
курс — 8–10 процедур.

• Аплікації озокериту.
• Апаратна фізіотерапія:
– гальваногрязь;
– електрофорез пелоїдіна чи пелоідодистилята;
– синусоїдальні модульовані струми (СМС);
– хвилі дециметрового діапазону (ДМХ);
– електрофорез.
• Бальнеотерапія.
• Кліматотерапія включає аеротерапію, повітряні, сонячні ванни, морські купання за

загальноприйнятою методикою.
• Руховий режим: ранкова гігієнічна гімнастика, групова лікувальна фізкультура, дозована

ходьба.

В. КЛАСИФІКАЦІЯ ТА КЛІНІЧНІ ПРОЯВИ
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Інформативними критеріями ХП є зміни ензимного спектру крові, сечі, калу. Важливе значення мають методики визP
начення ізофеферментного спектру амілази, ліпази, трипсину та його інгібіторів, еластазиP1. З діагностичної точки зору
амілазу відносять до групи індикаторних ферментів, показник якої в найменшому ступені залежить від екстрапанкреатичP
них чинників. Рівень амілази підвищується через 2–12 годин від початку загострення ХП і швидко падає протягом 2–4
днів. Рівень ліпази підвищується декілька пізніше (через 3–4 доби). Нормальна активність ферментів крові і сечі не
виключає загострення ХП. Для діагностики у цьому випадку можливо використання провокаційних тестів із введенням
прозерину або прийманням глюкози. В нормі після цього рівень амілази крові підвищується до 60% від початкового, при
вираженій панкреатичній недостатності — до 30%.

Характерно завищення рівня трипсину в фазу загострення ХП та одночасне зменшення співвідношення інгібітор/трипсин.
Тяжкий перебіг захворювання супроводжується зниженням рівня ензимів.
«Золотим стандартом» визначення панкреатичної недостатності є виявлення показника фекальної еластазиP1, яка в

період загострення зменшується нижче 150 мкг/г калу.
Інформативним методом діагностики ХП у дітей є УЗД. Про наявність хронічного запалення свідчать зміни розмірів

ПЗ (збільшення), ехоструктури (чергування гіперP і гіпоехогенних дільниць), контурів і форми залози, розширення основP
ного панкреатичного протоку, наявність кальцинатів.

Директор Департаменту реформ М. К. Хобзей

та розвитку медичної допомоги МОЗ України
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МКХ?10 — міжнародна статистична класифікація хвороб та споріднених проблем охорони здоров'я 10Pго перегляду
МОЗ — Міністерство охорони здоров'я України
УЗД — ультразвукова діагностика
ЦНС — центральна нервова система

ЗАТВЕРДЖЕНО
Наказ Міністерства охорони здоров'я України 

Від 29.01.2013 р. №59

Перелік скорочень, що використовуються в протоколі:

Уніфікований клінічний протокол 
медичної допомоги дітям 

дітям із лактазною недостатністю

Міністерство охорони здоров'я України

Наказ МОЗ України №59 від 29.01.2013

Київ — 2013

А. ПАСПОРТНА ЧАСТИНА 
А. 1 Діагноз: Лактазна недостатність
А. 2 Шифр згідно МКХ?10: Е73 Лактазна недостатність
А. 3 Потенційні користувачі: дитячі гастроентерологи, лікаріPпедіатри, лікарі загальної практикиPсімейної медицини,

організатори охорони здоров'я 
А. 4 Мета протоколу: стандартизувати медичну допомогу дітям із лактазною недостатністю.
А. 5 Дата складання — 2012 р.
А. 6 Дата планового перегляду протоколу — 2017 р

Б. 1 ЕПІДЕМІОЛОГІЯ: 

Б. 2 ПРОТОКОЛ  МЕДИЧНОЇ   ДОПОМОГИ

Лактозна недостатність — уроджений дефіцит bPD галактозід гідролази, відповідальної за метаболізм харчової лактози,
наслідуваний по аутосомноPрецесивному типу.

Положення протоколу Обґрунтування Необхідні дії

Б. 2. 1 Амбулаторний етап

Діти з підозрою на лактазну
недостатність повинні бути
обстежені

Світовий досвід лікування
дітей свідчить, що рання
діагностика зменшує ризик
розвитку ускладнень [Lactose
Intolerance in Infants, Children,
and Adolescents. Pediatrics,
Heyman M.B., 2006] (Рівень
доказовості D)

Обстеження та спостереження лікарем — дитячим гастроентерологом, 
педіатром чи лікарем загальної практикиBсімейної медицини

Обстеження пацієнтів 
із підозрою на лактазну
недостатність здійснюється
амбулаторно та стаціонарно

Діагноз лактазної
недостатності встановлюється
лікарем згідно класифікаційних
критеріїв

Забезпечення своєчасного встановлення діагнозу лактазної недостатності

Б.2.2 Стаціонарний етап

Госпіталізація в стаціонар
здійснюється у разі
неможливості адекватної
медикаментозної терапії 
або розвитку ускладнень,
обстеження та лікування яких
потребує стаціонарного
спостереження за хворим

Направлення на госпіталізацію
здійснюється лікарем

Хворі на лактазну недостатність госпіталізуються для обстеження та стаціонарного
лікування

Тривалість стаціонарного
лікування

Підтверджується даними
клінічної практики та кафедри
дитячої гастроентерології та
нутріціології ХМАПО

Індивідуально, до усунення діареї

Б. 2.3 Діагностика

Встановлення діагнозу
лактазної недостатності

Світовий досвід лікування дітей
свідчить, що рання діагностика
зменшує ризик розвитку
ускладнень [Lactose Intolerance
in Infants, Children, and AdolesB
cents. Pediatrics, Heyman M.B.,
2006] (Рівень доказовості D)

Об'єм діагностики:
клінічний аналіз крові, клінічний аналіз сечі, біохімічне дослідження крові, біохімічне досліB
дження сечі, визначення толерантності до лактози, копрограма, рентгенологічне дослідженB
ня шлунковоBкишкового тракту з провокаційним тестом, гістохімічне дослідження тканини
тонкої кишки.
Клінічні прояви захворювання з'являються чи підсилюються після вживання молока в їжу.
Основні прояви: посилення перистальтики кишечнику, блювота, метеоризм, понос з частим
водянистим випорожненням, пінистим, кислим, дистрофія, біль у животі, що підсилюється
після прийому молока, при лактазній недостатності типу Durand — токсичне ураження
нирок
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• Первинна (типа Durand, типа Holzel, первинна непереносимість лактози з пізнім початком );
• Вторинна (розгортається на фоні хронічних захворювань, особливо таких, що призводять до атрофічних процесів

слизової тонкої кишки);
• Конституціональна (пов'язана з природнім зниженням активності ферменту після введення в раціон дитини

прикорму)

Положення протоколу Обґрунтування Необхідні дії

В. КЛАСИФІКАЦІЯ ТА КЛІНІЧНІ ПРОЯВИ СПК

Клінічний аналіз крові: можливий тромбоцитоз
Клінічний аналіз сечі: можлива протеінурія, лейкоцитурія, циліндрурія.
Біохімічне дослідження крові: можливе підвищення рівня холестерину, АлАТ, АсАТ. Біохімічне дослідження сечі:

лактозурія, гіпераміноацидурія.

Г. ДІАГНОСТИЧНА ПРОГРАМА

Б. 2. 4 Лікування

Діти з лактазною

недостатністю потребують

корекції харчування

Підтверджується даними клінічB

ної практики [Lactose Intolerance

in Infants, Children, and AdolesB

cents. Pediatrics, Heyman M.B.,

2006] (Рівень доказовості В)

Дієта: повне виключення з раціону лактози. Дозволяються: обмежена кількість кисломолочB

них продуктів, сухі молочні суміші з мінімальним змістом лактози, цукор (фруктоза, глюкоB

за, сахароза, галактоза, мальтоза, крохмаль), м'ясо, риба, яйця, жири, овочі, фрукти без

обмежень. Тривалість безлактозної дієти залежить від ступеню важкості захворювання 

і встановлюється індивідуально.

За можливості збереження годування молоком у нього додається дієтична добавка — ферB

мент лактаза, 3000 од., Початкова доза ферменту 750 Од (1/4 капсули) на 100 мл молока.

При відсутності вираженого клінічного ефекту протягом 3 діб дозу ферменту збільшують до

1500 Од (1/2 капсули) на 100 мл молока.

При кожному годуванні додавати фермент у невелику кількість зцідженого грудного молоB

ка або молочної суміші (10–15 мл), залишити на 5–10 хвилин для ферментації та давати

дитині на початку годування, після чого дитину догодовують до необхідного обсягу, розраB

хованого за віком дитини

Діти з лактазою недостатністю

потребують симптоматичного

лікування

Підтверджується даними

клінічної практики (Рівень

доказовості D)

Панкреатичні ферменти (перевага віддається панкреатичним ферментам у вигляді

гастрорезистентних гранул та мікросфер) — доза визначається індивідуально, 

у залежності від виразності синдрому мальабсорбції;

—   лоперамід (0,2 мг/10 кг маси 2–3 рази на добу);

—   вітаміни (А, В, С, Д, Е, за показниками — К) у вікових дозуваннях;

—   при виражених клінічних проявах гіпокальциемії, гіпокаліємії, гіпомагніємії —

парентеральне введення препаратів Са, К, Mg;

—   корекція дисбіозу;

—   анаболічні гормони, у важких випадках — стероїдні гормони;

—   посиндромна терапія в залежності від виразності клінічних проявів

Критерії якості лікування Підтверджується даними

клінічної практики та кафедри

дитячої гастроентерології та

нутріціології ХМАПО

Відсутність клінічних проявів захворювання

Б. 2. 5 Диспансерний нагляд

Диспансерний нагляд —

протягом життя

Підтверджується даними клінічB

ної практики та кафедри дитяB

чої гастроентерології та нутріціB

ології ХМАПО

Огляд лікарем загальної практики — сімейної медицини або педіатром — 2 рази на рік;

дитячим гастроентерологом — 1 раз на рік; отоларинголог, стоматолог, інші спеціалісти —

за вимогами.

Обсяг контрольноBдіагностичних обстежень: клінічний аналіз крові та сечі — 2 рази на рік,

копрограма — 1 раз на 6 місяців, аналіз кала на яйця глистів та простіші — 2 рази на рік,

біохімічне дослідження кала (реакція Грегерсена, Трібуле) — 1 раз на рік, протеінограма —

1 раз на рік, аналіз кала на дисбактеріоз — 2 рази на рік (перший рік нагляду), далі за вимоB

гою, визначення толерантності до лактози — 1 раз у 6 місяців, ректороманоскопія — 1 раз

на рік (за вимогами), УЗД органів черевної порожнини — за вимогами.

Із диспансерного нагляду можна зняти при відсутності патологічних змін після повного

лабораторно— інструментального обстеження

Б. 2. 6 Санаторнокурортне лікування

СанаторноBкурортне лікування

— протипоказане

Наказ МОЗ України від

12.01.2009 №4 «Про напраB

влення дітей на санаторноB

курортне лікування в санаторB

ноBкурортні заклади (крім туB

беркульозного профілю)»

протипоказане
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Д. ІНДИКАТОРИ ЯКОСТІ НАДАННЯ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ

Уплощення глікемічної кривої при навантаженні лактозою. Копрограма: кисла реакція калу (рН менш 5,5).
Рентгенологічне обстеження органів черевної порожнини: надлишкова кількість рідини та газу в просвіті тонкої

кишки, дискінетичні її розлади, змазаність рельєфу слизуватої. Гістохімічне  дослідження біоптата тонкої кишки: різке
зниження змісту bPD галактозід гідролази.

Провокаційний тест: погіршення стану дитини (поява діареї) після введення лактози на фоні поліпшення на
безлактозній дієті.

Директор Департаменту реформ М. К. Хобзей

та розвитку медичної допомоги МОЗ України
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МКХ?10 — міжнародна статистична класифікація хвороб та споріднених проблем охорони здоров'я 10Pго перегляду
МОЗ — Міністерство охорони здоров'я України
УЗД — ультразвукова діагностика
ЦНС — центральна нервова система

ЗАТВЕРДЖЕНО
Наказ Міністерства охорони здоров'я України 

Від 29.01.2013 р. №59

Перелік скорочень, що використовуються в протоколі:

Уніфікований клінічний протокол 
медичної допомоги дітям із целіакією

Міністерство охорони здоров'я України

Наказ МОЗ України №59 від 29.01.2013

Київ — 2013

А. ПАСПОРТНА ЧАСТИНА 
А. 1 Діагноз: Целіакія
А. 2 Шифр згідно МКХ?10: К90.0 Целіакія
А. 3 Потенційні користувачі: дитячі гастроентерологи, лікаріPпедіатри, лікарі загальної практикиPсімейної медицини,

організатори охорони здоров'я 
А. 4 Мета протоколу: стандартизувати медичну допомогу дітям із целіакією.
А. 5 Дата складання — 2012 р.
А. 6 Дата планового перегляду протоколу — 2017 р

Б. 1 ЕПІДЕМІОЛОГІЯ: 

Б. 2 ПРОТОКОЛ  МЕДИЧНОЇ   ДОПОМОГИ

Целіакія — хронічна генетично детермінована аутоімунна ТPклітинно опосередкована ентеропатія, яка характеризуєтьP
ся стійкою непереносимістю специфічних білків ендосперма зернини деяких злаків з розвитком гіперрегенераторної атроP
фії слизової оболонки тонкої кишки та пов`язаного з нею синдрома мальабсорбції. За різними даними розповсюдженість
складає 0,5–1% населення.

Положення протоколу Обґрунтування Необхідні дії

Б. 2. 1 Амбулаторний етап

Діти з підозрою на целіакію
повинні бути обстежені у
активному періоді
захворювання до призначення
безглютенової дієти!

Досвід лікування дітей у світі
доводить, що своєчасна діагB
ностика сприяє більш швидкоB
му усуненню клінічних проявів
захворювання, скорочує терміB
ни госпіталізації [Практическое
руководство Всемирной оргаB
низации гастроэнтеролгов 
(ВОГ — OMGE) Целиакия] 
(Рівень доказовості В))

Обстеження та спостереження лікарем — дитячим гастроентерологом, педіатром чи
лікарем загальної практикиBсімейної медицини

Обстеження пацієнтів із підозB
рою на целіакію здійснюється
амбулаторно та стаціонарно

Діагноз СПК встановлюється
лікарем згідно класифікаційних
критеріїв

Забезпечення своєчасного встановлення діагнозу целіакії

Б.2.2 Стаціонарний етап

Госпіталізація в стаціонар
здійснюється у разі
неможливості адекватної
медикаментозної терапії або
розвитку ускладнень,
обстеження та лікування, яких
потребує

Направлення на госпіталізацію
здійснюється лікарем

Хворі на целіакію госпіталізуються для обстеження та стаціонарного лікування

Тривалість стаціонарного
лікування

Підтверджується даними
клінічної практики та кафедри
дитячої гастроентерології та
нутріціології ХМАПО

Тривалість стаціонарного лікування до усунення синдрому діареї та метаболічних
порушень (в залежності від ступеня важкості клінічних проявів)
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В. КЛАСИФІКАЦІЯ ТА КЛІНІЧНІ ПРОЯВИ СПК
В. 1 Класифікація 
Форми: типова, атипова (малосимптомна), латентна. 
Періоди: активний (період клінічної маніфестації), ремісії.

В. 2 Клінічні прояви
Симптоми, синдроми, фізикальний статус.
Клінічні прояви целіакії з'являються після введення в раціон дитини злаків. До основних симптомів відносяться:

порушення випорожнень (рясні, смердючі, світлі чи «строкаті», що погано відмиваються, два і більше разів на добу),
біль у животі, що наростає після прийому їжі через 3–3,5 години, збільшення розмірів живота, блювота, зниження
апетиту, відставання маси і росту тіла, прояви харчової алергії, прояви фосфорноPкальцієвої недостатності (біль 
в кістках, спонтанні переломи, поразка зубної емалі), зміни емоційного статусу (дратівливість, неспокійний сон,
агресивне поводження), втрата придбаних раніше психоPфізичних навичок; додаткові симптоми: прояви
полігіповітамінозу, мінеральної і білкової недостатності (часті ГРВІ, м'язова слабість, парестезії, м'язові судороги).
Периферична нейропатія, непритомності, випадання волосся, підвищена кровоточивість, порушення сутінкового зору,
набряки і т.д.). Наявність трьох основних чи двох основних і двох додаткових симптомів є аргументом на користь
целіакії.

Г. ДІАГНОСТИЧНА ПРОГРАМА
—   серологічне дослідження: підвищений зміст, ендомізіальних, антиретікулінових антитіл і антитіл до

трансглютамінази; агліадінових за умов відсутності попередньо перерахованих та у комплексі — дітям до 2 років;
загальний вміст IgA;

Положення протоколу Обґрунтування Необхідні дії

Б. 2.3 Діагностика

Встановлення діагнозу целіакії Досвід лікування дітей у світі
доводить, що своєчасна діагноB
стика сприяє більш швидкому
усуненню клінічних проявів захB
ворювання, скорочує терміни
госпіталізації [National institutes
of health Consensus developB
ment conference on celiac disB
ease: final statement, 2004] 
(Рівень доказовості В)

Об'єм діагностики:
Лабораторні: клінічний аналіз крові, біохімічне дослідження крові (протеінограма),
копрограма, серологічне дослідження (визначення антитіл до гліадіну, ендомізія, тканинної
трансглютамінази IgA та IgG);
Інструментальні: УЗД органів черевної порожнини, ендоскопія, морфологічне дослідження
біоптату слизової оболонки тонкої кишки.
За наявності у пацієнтів із симптомами захворювання підвищення титрів антитіл до
ендомізію, тканинної трансглутамінази вище, ніж 100 Од/мл та генотипу HLA DQ2, DQ8
діагноз можна вважати підтвердженим без проведення біопсії слизової оболонки
дванадцятипалої кишки. В усіх інших випадках біопсію необхідно проводити.
При утрудненні інтерпретації результатів обстеження для верифікації діагнозу в дітей, які
знаходяться на безглютеновій дієті, можливе проведення провокаційного тесту з глютеном
(дозволяється тільки у дітей старше 7 років)

Б. 2. 4 Лікування
Діти з целіакією потребують
довічної корекції харчування,
яка є основою лікування

Доводить досвід лікування хвоB
рих у світі [National institutes of
health Consensus development
conference on celiac disease: final
statement,2004] (Рівень доказоB
вості В)

Виключення продуктів, які вміщують явний та скритий глютен: злаків — жита, пшениці,
ячменю, вівса та продуктів їх переробки; інших продуктів, які вміщують 1 мг глютену 
у 100 г продукту. Дозволяється вживати рис, гречку, кукурудзу, пшоно, свіжі овочі та фрукB
ти, свіже м`ясо, рибу, яйця, молочні продукти, спеціалізовані безглютенові продукти для
харчування хворих на целіакію

Діти з целіакією потребують
симптоматичного лікування

Підтверджується даними клінічB
ної практики (Рівень доказовоB
сті D)

—  Панкреатичні ферменти (перевага віддається панкреатичним ферментам у вигляді
гастрорезистентних гранул та мікросфер) — доза визначається індивідуально, у залежB
ності від виразності синдрому мальабсорбції;

—  лоперамід (0,2 мг/10 кг маси 2–3 рази на добу);
—  вітаміни (А, В, С, Д, Е, за показниками — К) у вікових дозуваннях;
—  при виражених клінічних проявах гіпокальциемії, гіпокаліємії, гіпомагніємії — парентеB

ральне введення препаратів Са, К, Mg;
—  корекція дисбіозу;
—  анаболічні гормони, у важких випадках — стероїдні гормони;
—  посиндромна терапія в залежності від виразності клінічних проявів

Критерії якості лікування Підтверджується даними клінічB
ної практики та кафедри дитяB
чої гастроентерології та нутріціB
ології ХМАПО

Відсутність клінічних проявів, відновлення кількості та розмірів ворсинок слизуватої тонкої
кишки

Б. 2. 5 Диспансерний нагляд

Диспансерний нагляд B
протягом життя

Підтверджується даними клінічB
ної практики та кафедри дитяB
чої гастроентерології та нутріціB
ології ХМАПО

Кратність спостереження: після встановлення діагнозу протягом першого року — 1 раз на 3
міс. (лікарем загальної практикиBсімейної медицини або педіатром), протягом 2 року — 1 раз
на півроку, з 3 років (за умови встановлення стійкої ремісії і регулярних достатніх масовоB
ростових прибавок) — 1 раз на рік. Огляд дитячим гастроентерологом — 1 раз на рік.
Обсяг контрольноBдіагностичних обстежень: опитування, огляд, вимірювання маси та зросB
ту, клінічний аналіз крові та сечі, копрограмма, протеінограма, біохімічні показники функції
печінки, рівень електролітів крові, за показаннями — ендоскопічне та серологічне обстеB
ження (серологічне обстеження бажано проводити щорічно)

Б. 2. 6 Санаторнокурортне лікування

СанаторноBкурортне лікування
— протипоказане

Наказ МОЗ України від
12.01.2009 №4 «Про напраB
влення дітей на санаторноBкуB
рортне лікування в санаторноB
курортні заклади (крім туберB
кульозного профілю)»

протипоказане
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—   ендоскопічне дослідження тонкого кишечнику: явища атрофічного єюніта — відсутність складок 
і перистальтики, блідо—сірий колорит, набряк, дрібна лімфофолікулярна гіперплазія, при біопсії — відсутність
постбіопсійної кровотечі, зниження тургору кишки, симптом «поперечної рисковатості» слизової оболонки
тощої кишки;

—   морфологічне дослідження: субтотальна чи повна атрофія ворсинок, подовження крипт, лімфоплазмоцитарна
інфільтрація власної пластинки слизової оболонки.

—   при утрудненні інтерпретації результатів обстеження для верифікації діагнозу можливе проведення
провокаційного тесту (повторна поява симптомів захворювання при призначенні злакової їжі після поліпшення
на аглютеновій дієті); дозволяється тільки у дітей старше 7 років;

—   клінічний аналіз крові: анемія, тромбоцитопенія, ретікулоцитоз, прискорена ШОЕ;
—   протеінограма: гіпопротеінемія, гіпоальбумінемія;
—   біохімічне дослідження крові: зниження холестерину, загальних ліпідів і βPліпопротеїдів, фосфоліпідів;
—   копрограма: підвищений вміст жирних кислот і мил (стеаторея 2Pго типу), неперетравлених м'язових волокон,

неперетравної і перетравної клітковини;
—   УЗД органів черевної порожнини: «псевдоасцит», набряклість підшлункової залози.

Д. ІНДИКАТОРИ ЯКОСТІ НАДАННЯ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ

Директор Департаменту реформ М. К. Хобзей

та розвитку медичної допомоги МОЗ України



ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЯ

106 ISSN 1992P5913   Современная педиатрия  7(63)/2014

Читайте нас на сайте: http://med
expert.com.ua

Вступ

Функціональні розлади шлунковоPкишкового
тракту (ШКТ) є однією з найпоширеніших проP

блем у ранньому дитячому віці, рівень захворюваності на
які значно зріс останніми роками [8]. За даними клінічних
та епідеміологічних досліджень, у структурі гастроентероP
логічних захворювань ця патологія становить понад 90%,
значне місце серед якої посідають функціональні захвоP
рювання кишечника (ФЗК). Особливістю ФЗК є наявP
ність клінічних симптомів за відсутності органічних змін
з боку ШКТ. 

Згідно з Римськими критеріями ІІІ (2006), до функP
ціональних розладів ШКТ у дітей раннього віку відноP
сять: зригування (G1), синдром румінації (G2), синдром
циклічної блювоти (G3), кольки (G4), функціональну діаP
рею (G5), малюкову дишезію (G6), функціональні закреP
пи (G7) [18]. Серед цих частота функціонального закрепу
та функціональної діареї, за даними різних авторів, колиP
вається від 25% до 70% [7,8].

Згідно з клінічним протоколом МОЗ України [6],
функціональний закреп — це порушення функції кишечниP
ка, що проявляється збільшенням інтервалів між дефекаP
ціями (порівняно з індивідувальною нормою) або систеP
матичним недостатнім спорожнюванням кишечника.  

Функціональна діарея — це безболісна дефекація три 
і більше разів більшою кількістю неоформлених випорожP
нень, що триває чотири і більше тижнів із дебютом у період
новонародженості або в дошкільні роки. При цьому відсутP
нє відставання у рості, якщо раціон досить калорійний. 

Слід зазначити, що у більшості дітей раннього віку
функціональні розлади спостерігаються в різних комбінаP
ціях і значно рідше — як один ізольований синдром.
Оскільки причини, що призводять до функціональних
розладів, впливають на різні процеси в ШКТ, поєднання
симптомів у однієї дитини виявляється цілком закономірP
ним. Серед цих нозологічних форм особливо слід виділиP
ти функціональний закреп та функціональну діарею, 

в реалізації формування яких вагому роль відіграють
порушення моторноPевакуаційної функції кишечника, а
зміни, які відбуваються в кишечнику при цих захворюP
ваннях, порушують роботу харчового конвеєра, тобто
закономірний послідовний ланцюг перетравлення та
всмоктування харчових речовин.

Встановлено, що затримка транзиту хімуса по кишечP
нику при функціональному закрепі сприяє зашлакованоP
сті та підвищенню рівня інтоксикації організму. При заP
крепах порушується стан мікробіоти кишечника за рахуP
нок зменшення представників індигенної мікрофлори,
зменшення колонізаційної резистентності тонкої кишки,
активізації умовноPпатогенної кишкової мікрофлори. При
уповільненні моторики нижніх відділів ШКТ виникають
порушення обміну деяких вітамінів, зниження активності
системи місцевого імунітету [7,17].  

Швидкий транзит вмісту кишечника при функціоP
нальній діареї змінює порожнинне та мембранне переP
травлення, внаслідок чого порушується засвоєння макроP
та мікронутрієнтів. Результатом виразної та тривалої
зміни транспортної функції кишечника при діареї є синP
дром мальабсорбції та мальдигестії. Крім того, при цій
патології відбуваються суттєві зміни у роботі сфінктерних
апаратів товстої кишки [7,8].

Таким чином, ФЗК значно впливають на формування
нормальної мікробіоти ШКТ та імунної системи, активність
метаболічних процесів в організмі, негативно впливають на
стан здоров'я дітей, погіршують їх психоемоційний стан. 
На сьогодні функціональні розлади кишечника відносять
до вагомих факторів ризику розвитку органічних захворюP
вань, як ШКТ, так і інших органів та систем, в наступні
періоди життя [3,7]. Це визначає необхідність своєчасного
та адекватного лікування функціональних розладів ШКТ.

Загальноприйнято, що причини функціональних розP
ладів часто лежать поза ураженим органом і обумовлені
порушеннями нервової та гуморальної регуляції діяльноP
сті травного тракту. Але все більше даних свідчить про те,

Роль пробіотиків у лікуванні функціональних
захворювань кишечника у дітей раннього віку 

ДУ «Інститут педіатрії, акушерства та гінекології НАМН України», м. Київ

Р.В. Марушко, Т.Л. Марушко
УДК 616.34P009.11P053.36:615.874.2  

Мета: дослідження ефективності та безпеки застосування препарату «Біоспорин%Біофарма» у комплексній терапії
функціональних захворювань кишечника у дітей раннього віку.
Пацієнти і методи. Обстежено 86 дітей віком від 3 до 18 міс., з них 45 дітей з функціональним закрепом та 41 дити%
на з функціональною діареєю. Проводились загальноклінічні та лабораторні дослідження, у тому числі бактеріологічні,
біохімічні (структурні компоненти муцинів слизового бар'єра). Вивчалась клінічна ефективність препарату «Біоспо%
рин%Біофарма» — самоелімінуючого споротвірного пробіотика, до складу якого входять бактерії роду Bacillus (B. subti%
lis, B. licheniformis), у дітей раннього віку.
Результати. Виявлені характерні клінічні прояви функціонального закрепу та функціональної діареї, які супроводжу%
вались виразними порушеннями стану мікрофлори кишечника — зменшенням концентрації основних представників
індигенної мікрофлори (Bifidobacterium, Lactobacillus та E. coli), збільшенням рівня сапрофітної мікрофлори, умовно%
патогенних бактерій та грибкової флори, змінами у структурі муцинових глікопротеїнів слизової кишечника. Викори%
стання в комплексній терапії функціональних захворювань кишечника препарату «Біоспорин%Біофарма» мало виразний
позитивний ефект на клінічний перебіг функціональних розладів кишечника, сприяло нормалізації і відновленню мікро%
флори кишечника та стану преепітеліального захисного слизового бар'єра кишечника. 
Висновки. Результати дослідження дозволяють рекомендувати препарат «Біоспорин%Біофарма» для широкого
застосування у комплексній терапії функціональних захворювань кишечника у дітей раннього віку, починаючи від 
3 місяців життя. 
Ключові слова: діти раннього віку, функціональні захворювання кишечника, лікування, пробіотики, Біоспорин.
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що в механізмах виникнення функціональних захворюP
вань ШКТ суттєву роль відіграють порушення кишкової
мікробіоти [17]. Непрямим підтвердженням є суттєве зроP
стання порушень мікробіоти ШКТ останніми роками,
особливо серед дитячого населення, паралельно із зроP
станням функціональних порушень ШКТ, зокрема захвоP
рювань товстого кишечника. 

На даний час порушення складу та функцій нормальP
ної мікрофлори кишечника розглядаються як найбільш
розповсюджені патологічні стани у дітей, особливо в ранP
ньому віці, а корекція цих порушень є однією з важливих
складових патогенетичної терапії. Формування та адаптаP
ція до розширення харчового навантаження мікроеколоP
гічної системи кишечника в ранньому дитячому віці
робить цю систему нестабільною і особливо вразливою до
впливу несприятливих факторів.

Якісний склад мікрофлори ШКТ у дітей раннього віку
значно відрізняється порівняно з дітьми старших вікових
груп та дорослих — загальна кількість інтестінальних бакP
терій в 10 разів нижча. Поряд з цим домінуючою фракціP
єю інтестінальних бактерій цієї вікової групи є бактерії
роду Bifidobacterium. Кількість цих бактерій значно переP
вищує рівень таких родів бактерій, як Clostridium, предP
ставників типів Firmicutes та Bacteroidetes, які переважаP
ють у кишковій мікробіоті дорослих. Серед інших бактеP
рій на домінуючому рівні у дітей раннього віку предстаP
влені E. coli та Lactobacillus [14]. 

Такий склад мікробної флори у дітей раннього віку
відображає особливості формування бактеріальної екосиP
стеми дитини, оптимальне становлення якої необхідне
для нормального розвитку дитини, забезпечення її здоP
ров'я, а також попередження захворювань.

На сьогодні існує багато переконливих доказів участі
внутрішньокишкового середовища в патофізіології ФЗК.
Виділяють такі механізми впливу мікробіоти на моторну
функцію кишечника, як вплив компонентів або кінцевих
продуктів ферментації бактерій, нейроендокринні фактоP
ри кишечника, опосередкований вплив імунних медіатоP
рів в рамках імунної відповіді кишечника [15].

Кількісні зміни мікробіоти товстого кишечника
сприяють проліферації та розвитку специфічних видів
бактерій, які значно підвищують продукцію коротP
коланцюгових жирних кислот (ацетат, бутират, проP
піонат) та газів (метан, водень, двоокис вуглецю).
Збільшення концентрації цих речовини веде до підкисP
лення катіонів товстої кишки та декон'югації жовчної
кислоти, що значно змінює транспорт катіонів та води
через слизову товстого кишечника, в результаті розвиP
вається діарейний синдром поряд із симптомами метеоP
ризму Порушення ферментації вуглеводів бактеріями
та їх всмоктування є причиною підвищення продукції
водню, який асоціюється з діарейним синдромом, в той
час як значна продукція метану пов'язана з формуванP
ням закрепу [12].  

Відомо, що мікроорганізми впливають на нейроендоP
кринну функцію слизової оболонки кишечника. ВстаноP
влено, що компоненти мікробіоти виділяють речовини,
які можуть викликати зміни моторної і сенсорної функцій
кишечника. Деякі види бактерій синтезують нейромедіP
атори, а також оксид азоту, який пригнічує продукцію
пептидних гормонів. Порушення мікробіоти супроводжуP
ється підвищенням імунореактивності субстанції Р 
і розвитком гіперчутливості товстої кишки [19]. Цікавим
є те, що коменсальні бактерії впливають на перебіг функP
ціональних порушень кишечника через активацію опіоїдP
них та канабіноїдних рецепторів [13].   

Низка досліджень підтверджує взаємодію факторів
внутрішньокишкового середовища, епітеліального бар'єP
ра та імунної системи слизової кишечника. Так, встаP
новлено, що при діарейному синдромі спостерігається
зменшення експресії та структурні зміни пептидів, які
забезпечують міжепітеліальні контакти (tight junction),
при цьому збільшується проникність кишечника, зокрема
для антигенів, що веде до гіперстимуляції імунної систеP
ми слизової кишечника. Відбувається активація імуноциP
тів, особливо тучних клітин, які продукують такі імунні
фактори, як протеази, гістамін, простаноїди, при цьому
зростає проникність слизової кишечника, активуються
неадекватні реакції нервової системи, що проявляється
симптомами функціональних порушень кишечника [15]. 

Отже, інтестинальна мікробіота відіграє суттєву роль 
у регуляції моторної функції кишечника, а її порушення
розглядають як вагомий фактор у формуванні функціоP
нальних гастроінтестинальних розладів. 

Усе вищенаведене вказує на тісний взаємозв'язок між
функціональними розладами кишечника та станом мікроP
біоти ШКТ, що підтверджує необхідність включення проP
біотиків у комплексну терапію ФЗК у дітей [16]. Серед
різноманіття препаратів з пробіотичною дією, наявних на
фармацевтичному ринку України, нашу увагу привернув
препарат «БіоспоринPБіофарма» виробництва «ПрАТ
Біофарма» (Україна). 

Препарат «БіоспоринPБіофарма» належить до препаP
ратів з пробіотичної дією, до його складу входять бактеP
рии роду Bacillus (B. subtilis, B. licheniformis). Одна доза
препарату «БіоспоринPБіофарма» містить ліофілізовані
живі клітини B. subtilis УКМ ВP5007 та B. licheniformis
УКМ ВP5514 — 1,1х109 — 10х109.

Мікроорганізми, які входять до складу препарату, 
є найбільш давніми та широко розповсюджені в природі.
Основною їх особливістю є висока виживаність при неP
сприятливих умовах існування, згубних для інших мікроP
організмів, що обумовлено здатністю їх до спороутворенP
ня, продукції різноманітних ферментів і речовин, які
пригнічують життєдіяльність інших мікробів [11]. 

Встановлені властивості та особливості біологічної дії
препарату «БіоспоринPБіофарма» дозволяють застосовуP
вати його при різноманітній патології у людей різних
вікових груп. Доведена відсутність шкідливого впливу на
організм навіть у дозах, які значно перевищують лікувальP
ні. Результатами бактеріологічних та експериментальних
досліджень доведена антагоністична активність В. subtilis
та B. licheniformis відносно багатьох патогенних та умовноP
патогенних бактерій (УПБ), у тому числі їх антибіотикоP
резистентних штамів (Salmonella spp., Shigella spp., ентероP
патогенні штамы Е. coli, Proteus spp., Staphylococcus spp.,
Candida spp. та ін.) [1]. Поряд із цим встановлено, що 
B. subtilis та B. licheniformis не впливають не представників
нормальної мікрофлори кишечника [1,10]. 

Слід зазначити, що В. subtilis та B. licheniformis є нетиP
повими для нормофлори людини. Однак доведено, що
вони мають властивості, які підтримують мікробіоценоз на
рівні екологічно природного, оптимізують обмін речовин
та забезпечення організму біологічно активними та будіP
вельними речовинами, регулюють і стимулюють травленP
ня, чинять протиалергенну та антитоксичну дію [11,13].

Біоспорин належить до самоелімінуючих пробіотиків,
після надходження в організм  його бактеріальні складові
живуть у ШКТ не більше 30 днів, після чого виводяться
природним шляхом. Бактерії стійкі до шлункового соку.
Починаючи з верхніх відділів ШКТ, В. subtilis та B. licheni%
formis трансформуються у вегетативну форму, розмножуP



ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЯ

108 ISSN 1992P5913   Современная педиатрия  7(63)/2014

Читайте нас на сайте: http://med
expert.com.ua

ються та продукують у внутрішньокишкове середовище
біологічно активні речовини, під дією яких пригнічується
проліферація та розвиток патогенної та умовноPпатогенP
ної мікрофлори, відновлюється чисельність популяцій
лактоP, біфідобактерій, кишкової палички та інших мікроP
організмів, які є складовою нормофлори ШКТ [10,11].
Здатність пригнічувати ріст і розвиток не притаманної
ШКТ мікрофлори В. subtilis та B. licheniformis реалізують
через основний механізм антагоністичної дії — продукцію
цими бактеріями різних біологічно активних речовин:
полієнових антибіотиків — бацитрацинів та ліхеніформіP
нів, мурамідази, протеолітичних ферментів, що мають як
бактеріостатичні, так і бактерицидні властивості. ПригP
нічення реалізується шляхом прямого антагонізму щодо
інфекційних агентів та опосередковано через оптимізацію
функціонування системи імунного захисту [20].

У літературі є повідомлення про застосування препаP
рату «БіоспоринPБіофарма» для відновлення кишкової
мікрофлори, переважно при гострих та затяжних кишкоP
вих інфекціях, як у дорослих, так і у дітей [4]. Клінічні
дослідження показали також ефективність включення
Біоспорину в комплекс лікування атопічного дерматиту,
афтозного стоматиту, вульвовагініту [2,5,9]. Є повідоP
млення про використання препарату «БіоспоринPБіофарP
ма» при функціональній патології ШКТ (синдром подразP
неного кишечника) у дорослих та дітей старшого віку
[2,12]. Враховуючи сучасні уявлення про роль порушень
мікробіоти кишечника у формуванні та реалізації функP
ціональних розладів кишечника та доведений широкий
спектр біологічної дії препарату «БіоспоринPБіофарма», 
є важливим вивчення можливостей його застосування
при ФЗК у дітей раннього віку.   

Метою даної роботи було дослідження ефективності
та безпеки застосування препарату «БіоспоринPБіофарма»
вітчизняного виробництва компанії «ПрАТ Біофарма»
(Україна) у комплексній терапії функціональних захвоP
рювань кишечника у дітей раннього віку.

Матеріал і методи дослідження

Дане дослідження проводилось як спостережне (неінP
тервенційне), локальне, відкрите, контрольоване, непорівP
няльне, проспективне клінічне дослідження. 

Для виконання поставленої мети нами було відібрано
та обстежено 86 дітей віком від 3 місяців до 3 років 
(50 дітей першого року життя та 36 дітей старше року), які
мали ФЗК та перебували на стаціонарному або амбулаP
торному лікуванні у відділенні проблем харчування та
соматичних захворювань дітей раннього віку ДУ «ІПАГ
НАМН України». 

Детальне клінікоPлабораторне обстеження дозволило
виключити у дітей органічні захворювання ШКТ та встаноP
вити функціональний характер патології травного тракту.

На початку дослідження серед всіх дітей виділено дві
групи: І група — 45 дітей з функціональним закрепом; 
ІІ група — 41 дитина з функціональною діареєю. ВстаноP
влення діагнозів «Функціональний закреп» та «ФункціоP
нальна діарея» проводили відповідно до клінічних протоP
колів МОЗ України на підставі критеріїв діагностики
даних функціональних захворювань [6].

Методом простої рандомізації діти кожної групи були
поділені на дві підгрупи — А і Б. Пацієнти підгрупи А 
(ІА та ІІА) отримували стандартне комплексне лікування
із застосуванням препарату «БіоспоринPБіофарма».
Пацієнти підгрупи Б (ІБ та ІІБ) отримували стандартне
комплексне лікування без застосування препарату
«БіоспоринPБіофарма» (рис. 1). Пацієнти основної групи

та групи порівняння були порівнянними за статтю, віком
та тяжкістю захворювання. 

Усі діти отримували комплексну терапію відповідно
до клінічних протоколів МОЗ України [6], яка включала
дієтотерапію, за показаннями — ферментотерапію, прокіP
нетики; симптоматичну терапію; лікування причинно знаP
чущої та супутньої патології.

Дітям основної підгрупи у комплексі терапії призначаP
ли препарат «Біоспорин» по одній дозі два рази на день
протягом 10–20 днів (тривалість курсу визначалась важP
кістю захворювання, ступенем дисбіозу кишечника, динаP
мікою клінічних симптомів). Діти приймали препарат
перорально за 30 хвилин до їжі, розчинений кип'яченою
водою кімнатної температури із розрахунку 1 чайна
ложка на 1 дозу.

Діти групи порівняння протягом дослідження не
приймали препаратів із пробіотичною дією.

У ході дослідження кожен пацієнт проходив клінікоP
лабораторне обстеження, яке включало: збір анамнезу,
реєстрацію суб'єктивних скарг батьків; клінічне, інструP
ментальне (ультразвукове дослідження органів черевної
порожнини), біохімічне, бактеріологічне обстеження. Усі
діти були оглянуті неврологом та хірургом.

Реєстрація суб'єктивних скарг та об'єктивних даних
проводилась в балах з урахуванням ступеня їх вираження
за шкалою:

Крім стандартного клінікоPлабораторного обстеження
(загальний аналіз крові, загальний аналіз сечі, копрограмма)
для оцінки стану мікробіоценозу кишечника проводили
бактеріологічні дослідження фекалій до і після закінченP
ня курсу лікування.

Концентрацію структурних компонентів муцинових
глюкопротеїдів (вільна сіалова кислота та її зв'язані
форми) у копрофільтратах визначали біохімічним метоP
дом. У якості контролю ці показники були визначені 
у 15 здорових дітей аналогічного віку.

Ефективність лікування оцінювали на підставі клінічP
них даних (покращання загального стану дитини, апетиту
та сну, зникнення або зменшення больового абдомінальP
ного синдрому, симптомів інтоксикації, нормалізація
частоти та консистенції випорожнень), динаміки лабораP
торних показників (копрограма, бактеріологічне та біохіP
мічне дослідження фекалій).

Безпечність застосування препарату «БіоспоринPБіоP
фарма» оцінювалась на підставі аналізу його переносимоP

Рис. 1. Групи обстежених дітей  
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сті у балах за суб'єктивними даними щодо стану дитини,
які повідомлялись батьками, та результатами об'єктивноP
го спостереження: 

• переносимість добра (3 бали) — не спостерігалися
побічні реакції;

• переносимість задовільна (2 бали) — спостерігалиP
ся незначні побічні реакції, які не створювали серP
йозних проблем для пацієнта та не потребували відP
міни препарату;

• переносимість незадовільна (1 бал) — виникли серP
йозні побічні реакції, які мали значний негативний
вплив на здоров'я пацієнта, що вимагало відміни
препарату та застосування медикаментозної корекP
ції наслідків побічної реакції.

Дані досліджень оброблені методами математичної
статистики, використовувалися параметричні (критерій
Стьюдента, кореляційний аналіз) та непараметричні
методи (критерій згоди χ2). Критичне значення рівня знаP
чущості приймалося рівним 5%. Аналіз даних проводився
за допомогою пакетів програм Excell XP Micrisoft.

Результати дослідження та їх обговорення

Клінічне обстеження дітей І групи показало, що на
початку дослідження порушення частоти та характеру випоP
рожнень, які відповідають критеріям функціонального заP
крепу, мали всі діти. Зменшення частоти випорожнень виP
явлено у 38 (84,4%) дітей, зміна консистенції стільця (тверP
дий) — у 33 (73,3%) дитини, утруднена або болісна дефекаP
ція — у 27 (60%) дітей. Поряд із цими симптомами у дітей 
І групи відмічені інші патологічні симптоми та синдроми:
порушення загального стану — у 21 (46,6%) дитини, симптоP
ми інтоксикації — у 29 (64,4%), больовий абдомінальний
синдром — у 23 (51,1%), метеоризм — у 16 (35,5%), зниженP
ня апетиту — у 22 (48,9%), незадовільна прибавка маси тіла
— у 18 (40%), порушення тривалості та/або глибини сну — 
у 31 (68,9%), неврологічна симптоматика — у 66,7%, у тому
числі вегетоPвісцеральні дисфункції — у 24 (53,3%) дітей,
підвищена нервова збудливість — у 18 (40%) дітей.

Обстеження дітей ІІ групи показало, що всі вони на
початку дослідження мали порушення частоти та характеP
ру випорожнень, які відповідають критеріям функціоP
нального діареї. Крім того, у дітей ІІ групи відмічені інші
патологічні симптоми та синдроми: больовий абдомінальP
ний синдром — у 28 (66,3%) дітей, метеоризм — 
у 23 (56,1%), зниження апетиту — у 15 (36,6%), незадоP
вільна прибавка маси тіла — у 22 (53,7%), порушення
загального стану та симптоми інтоксикації — у 14 (34,1%),
порушення тривалості та/або глибини сну — у 19 (46,3%),
неврологічна симптоматика — у 29 (70,7%).

Бактеріологічне дослідження фекалій до лікування
виявило дисбіоз різного ступеня практично у всіх (82 —
95,3%) взятих під спостереження дітей з ФЗК, у тому
числі у 43 дітей І групи та у 39 дітей ІІ групи. Розподіл
дітей за ступенем дисбіозу кишечника в динаміці доP
слідження (до та після лікування) наведено у табл. 1. 
Як видно з таблиціі, на початку дослідження більшість
дітей (біля 60%) мали дисбіоз І ступеня, хоча дисбіоз 

ІІ ступеня також був виявлений у досить великої частки
дітей з ФЗК (у 26–30%). Сім дітей на початку дослідженP
ня мали глибокі дисбіотичні порушення (дисбіоз ІІІ стуP
пеня). При аналізі спектра кишкової мікрофлори, як при
функціональному закрепі (у дітей І групи), так і при
функціональній діареї (у дітей ІІ групи), виявлено зменP
шення концентрації представників індигенної мікрофлоP
ри (біфідоP та лактобактерії, E. сoli із нормальними влаP
стивостями), збільшення концентрації представників
сапрофітної мікрофлори, УПМ та грибкової флори, поява
в діагностично значущій концентрації E. coli зі зміненими
властивостями.  

Отримані результати збігаються з даними літератури
про широке розповсюдження дисбіотичних порушень
мікробіоценозу кишечника серед дітей з функціональними
захворюваннями ШКТ, у тому числі функціональною патоP
логією кишечника, та обґрунтовують необхідність включенP
ня пробіотиків у комплексну терапію цих дітей [7,14].

Спостереження за дітьми з функціональним закрепом 
у динаміці лікування показало, що включення в комплекс
терапії препарату «БіоспоринPБіофарма» сприяло швидкоP
му зменшенню або зникненню патологічних симптомів 
з боку ШКТ. Так, у 10 (40%) дітей ІА підгрупи вже на треP
тюPп'яту добу було відмічено збільшення частоти випорожP
нень, батьки 48% дітей цієї групи на 5–7 добу лікування
відмітили покращання консистенції випорожнень (вони
стали менш твердими), утруднення або біль під час дефекаP
ції зникли на 7–10 добу лікування у 6 дітей. Після лікуванP
ня у 18 (72%) дітей підгрупи ІА частота та характер випоP
рожнень відповідали нормальним показникам. 

У підгрупі ІБ, діти якої отримували стандартне лікуP
вання ФЗК, без включення пробіотиків у комплекс тераP
пії, у динаміці лікування також виявлено покращання
частоти випорожнень, але менш виразне, ніж у підгрупі 
ІА (рис. 2). Покращання консистенції випорожнень 
(на 10–14 добу лікування) відмітили тільки 25% батьків, 
у 8 дітей протягом всього періоду лікування випорожненP
ня залишались твердуватими, у цих дітей також зберігаP
лись утруднення або біль під час дефекації. 

На початку дослідження інтенсивність прояву клінічP
них симптомів в І групі склала: порушення частоти та/або

Рис. 2. Динаміка частоти випорожнень у дітей з функціональ'

ним закрепом

Таблиця 1
Розподіл дітей з ФЗК за ступенем дисбіозу кишечника в динаміці лікування, абс. (%)
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консистенції випорожнень — 2,2±0,18 бала, утруднена або
болісна дефекація — 1,6±0,2 бала, больовий абдомінальний
синдром, кишкові кольки — 1,54±0,12 бала, метеоризм —
1,52±0,1 бала, симптоми загальної інтоксикації —
1,22±0,14 бала, зниження апетиту — 1,5±0,13 бала, поруP
шення середньодобової прибавки маси тіла — 0,94±0,08 баP
ла, порушення тривалості та/або глибини сну — 
1,41±0,09 бала, підвищена нервовоPрефлекторна збудлиP
вість — 1,56±0,14 бала, вегетоPвісцеральна дисфункція —
1,9±0,15 бала.

Як свідчать дані табл. 2, застосування препарату
«БіоспоринPБіофарма» в комплексі лікування функціоP
нального закрепу (підгрупа дітей ІА) сприяло значному
зменшенню інтенсивності основних клінічних симптомів,
причому за основними показниками, таким як порушення
частоти та консистенції випорожнень, утруднена або
болісна дефекація, метеоризм, симптоми загальної інтокP
сикації, зниження апетиту, інтенсивність симптомів була
достовірно нижчою щодо групи порівняння (підгрупа
дітей ІБ). У результаті проведеного лікування у всіх дітей
підгрупи ІА нормалізувався сон, покращився неврологічP
ний статус — інтенсивність таких клінічних синдромів, як
підвищена нервовоPрефлекторна збудливість, психоемоP
ційна лабільність, вегетоPвісцеральна дисфункція, після
курсу лікування у дітей підгрупи ІА була достовірно нижP
чою, ніж у підгрупі ІБ. 

Клінічне спостереження за дітьми ІІ групи в динаміці
лікування показало, що включення в комплекс терапії
препарату «БіоспоринPБіофарма» сприяло швидкому
зменшенню або зникненню патологічних симптомів 

з боку ШКТ при функціональній діареї. Так, у 9 дітей підP
групи ІА вже на другуPтретю добу було відмічено зменP
шення частоти випорожнень та покращання консистенції
фекалій, на 7–10 добу лікування частота та характер випоP
рожнень нормалізувались у більшості (13) дітей, після
лікування у 17 (73,9%) дітей групи ІІА вони були в межах
норми. У групі порівняння (група ІІБ) в динаміці
лікування також спостерігалось поступове зменшення
частоти випорожнень, але менш виразне, ніж у підгрупі
ІІА (рис. 3). Покращання консистенції випорожнень 
(на 7–10 добу лікування) у підгрупі ІІБ відмітили тільки
батьки 8 дітей, у 5 дітей протягом всього періоду лікуванP
ня випорожнення залишались рідкої консистенції. 

Аналіз інтенсивності прояву клінічних симптомів 
у дітей з функціональною діареєю показав, що на початку
дослідження вона становила: порушення частоти та/або
консистенції випорожнень — 2,02±0,18 бала, утруднена
або болісна дефекація — 0,64±0,04 бала, больовий абдоміP
нальний синдром, кишкові кольки — 2,1±0,15 бала, метеоP
ризм — 1,9±0,16 бала, симптоми загальної інтоксикації —
1,5±0,1 бала, зниження апетиту — 1,1±0,08 бала, порушення
середньодобової прибавки маси тіла — 1,63±0,1 бала, поруP
шення тривалості та/або глибини сну — 1,26±0,08 бала, підвиP
щена нервовоPрефлекторна збудливість — 1,75±0,22 бала,
вегетоPвісцеральна дисфункція — 1,6±0,12 бала.

Як свідчать дані табл. 2, клінічне обстеження дітей 
із функціональною діареєю після лікування із застосуванP
ням препарату «БіоспоринPБіофарма» (підгрупа дітей ІІА)
показало значне зменшення інтенсивності основних кліP
нічних симптомів. При цьому виразність таких симптоP

Рис. 3. Динаміка частоти випорожнень у дітей з функціональ'

ною діареєю

Рис. 4. Динаміка показників фекальної мікрофлори у дітей 

з ФЗК при застосуванні препарату «Біоспорин'Біофарма»

Таблиця 2
Інтенсивність прояву клінічних синдромів та симптомів у дітей з ФЗК після лікування, бали (M±m)
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мів, як порушення частоти та консистенції випорожнень,
больовий абдомінальний синдром, кишкові кольки,
метеоризм, симптоми загальної інтоксикації, порушення
середньодобової прибавки маси тіла, неврологічна симP
птоматика (порушення тривалості та/або глибини сну,
підвищена нервовоPрефлекторна збудливість), після
закінчення курсу терапії була достовірно нижчою щодо
групи порівняння (група дітей ІІБ).

Бактеріологічне дослідження фекалій після проведеP
ного лікування показало, що включення в комплекс тераP
пії препарату «БіоспоринPБіофарма» сприяло нормалізаP
ції стану мікробіоти кишечника. У дітей основної групи
виявлено достовірне збільшення концентрації біфідоP та
лактобактерій, зменшення концентрації представників
облігатної мікрофлори та УПБ майже вдвічі, грибкової
флори — у 1,6 разу (рис. 4). У більшості дітей основної
групи (72,9%) у результаті проведеного лікування нормаP
лізувався стан мікробіоценозу кишечника. У дітей, при
бактеріологічному обстеженні яких після лікування були
виявлені порушення мікробіоти кишечника, спостерігалоP
ся суттєве зменшення ступеня дисбіозу — був виявлений
переважно дисбіоз ІPго ступеня — у 11 (22,9%) дітей, дисP
біоз ІІPго ступеня — тільки у 2 (4,1%) дітей, а дисбіоз ІІІPго
ступеня не був виявлений у жодної дитини (табл. 1). 
У групі порівняння, діти якої не отримували пробіотики 
в комплексі терапії, бактеріологічне дослідження після
лікування показало, що число дітей із порушеннями
мікробіоценозу кишечника, хоча і мало тенденцію до зменP
шення, але залишились на досить високому рівні (73,7%). 

Отримані результати показали високу ефективність
застосування препарату «БіоспоринPБіофарма» для відP
новлення мікробіоценозу кишечника у дітей з ФЗК. ВодP
ночас деяке зменшення частоти та глибини дисбіотичних
порушень у кишечнику дітей групи порівняння в резульP
таті терапії, навіть без включення в комплекс лікування
пробіотиків, можна трактувати як опосередковане підP
твердження залежності стану мікробіоти кишечника від
моторики ШКТ, яка внаслідок лікування покращилась, 
в результаті чого зменшилися прояви дисбіозу.   

Привертає увагу той факт, що при бактеріологічному
обстеженні дітей основної групи після лікування виявлено
зменшення концентрації передусім УПБ, E. сoli із змінениP
ми властивостями та грибів роду Candida, в той час як 
в групі порівняння деяка нормалізація порушень мікробіоP
ценозу кишечника відбувалась переважно за рахунок
зменшення концентрації сапрофітної мікрофлори, а рівень
УПБ та грибкової флори залишався практично не змінеP
ним. На нашу думку, це підтверджує необхідність проP
ведення пробіотикотерапії із застосуванням препаратів,
які мають елімінуючі властивості щодо широкого спектра
УПМ, у тому числі «БіоспоринPБіофарма», для досягненP
ня виразного та стійкого терапевтичного результату.

Аналіз особливостей рівня сіалової кислоти та її зв'язаP
них форм, які розглядають як маркер стану слизового
бар'єра кишечника, показав наступне: у дітей з функціоP
нальним закрепом (І група) на початку дослідження конP
центрація вільної сіалової кислоти (ВСК) у копрофільтраP
тах дорівнювала 6,2±0,4 мкМоль/мг білка, білковозв'язаної
сіалової кислоти (БСК) — 4,5±0,4 мкМоль/мг білка, гліP
козв'язаної сіалової кислоти (ГСК) — 4,5±0,4 мкМоль/мг
білка, що значно перевищувало ці показники в групі конP
тролю (5,3±0,2 мкМоль/мг білка, 3,7±0,3 мкМоль/мг білка,
1,9±0,1 мкМоль/мг білка відповідно, р<0,05).

У дітей з функціональною діареєю (ІІ група) на початP
ку дослідження рівень сіалової кислоти та її зв'язаних
форм у кишечнику також був вищим порівняно із конP

трольною групою — концентрація ВСК, БСК та ГСК 
у копрофільтратах становила 5,9±0,4 мкМоль/мг білка,
3,9±0,3 мкМоль/мг білка, 2,5±0,2 мкМоль/мг білка відпоP
відно, але відмінності були достовірними порівняно 
із контрольною групою тільки щодо ГСК. 

Отримані результати свідчать про порушення стану преP
епітеліального захисного бар'єра кишечника у дітей ранньоP
го віку при функціональних розладах, які супроводжуються
як уповільненням, так і прискоренням моторики ШКТ. Але
отримані нами дані про більш глибокі зміни у рівні сіалових
кислот в копрофільтратах вказують на більш виразні
деструктивні процеси при ФЗК, що характеризуються заP
тримкою хімусу в кишечнику (функціональний закреп).

Визначення рівня сіалової кислоти та її похідних 
у кишечнику після лікування показало, що в основній
групі їх концентрація в копрофільтратах становила: ВСК —
5,4±0,3 мкМоль/мг білка, БСК — 3,9±0,3 мкМоль/мг білка,
ГСК — 2,0±0,3 мкМоль/мг білка, тобто зменшилась пракP
тично до вікової норми. Водночас у групі порівняння конP
центрація сіалових кислот у копрофільтратах після лікуванP
ня стала наступною: ВСК — 6,0±0,4 мкМоль/мг білка, БСК —
4,1±0,2 мкМоль/мг білка, ГСК — 2,9±0,3 мкМоль/мг білка,
тобто ці показники, хоча і мали тенденцію до зниження,
що може свідчити про покращання стану захисного слизоP
вого бар'єра кишечника в результаті лікування, але ефекP
тивність відновлювальних процесів була достовірно більP
шою при включенні в комплекс терапії пробіотиків,
зокрема препарату «Біоспорин». 

Оцінка переносимості препарату «БіоспоринPБіофарма»
показала, що індивідуальна переносимість препарату була
хорошою у всіх 48 обстежених дітей основної групи. У динаP
міці прийому препарату «Біоспорин» у жодному випадку не
спостерігали будьPяких негативних впливів на загальний
стан, роботу нервової, серцевоPсудинної та травної систем
дітей. Алергічних реакцій також не спостерігалося. 

Висновки

Висока частота виявлення (до 95%) дисбіозу кишечP
ника у дітей з функціональним закрепом та функціоP
нальною діареєю вказує на тісний взаємозв'язок між
порушеннями моторики кишечника при функціональP
них захворюваннях та станом мікробіоти кишечника, що
визначає необхідність включення пробіотиків у комP
плекс лікування. 

Бактеріологічні дослідження показали, що вклюP
чення препарату «БіоспоринPБіофарма» в комплексну
терапію дітей з функціональним закрепом та функціоP
нальною діареєю позитивно впливає на відновлення
мікробіоти кишечника, при цьому нормалізується рівень
представників індигенної мікрофлори, відбувається сутP
тєве зниження рівня УПБ та грибкової флори. Також
відмічено виразний позитивний вплив препарату «БіоP
споринPБіофарма» на стан преепітеліального захисного
слизового бар'єра кишечника.    

Проведене дослідження показало високу клінічну
ефективність включення препарату «БіоспоринPБіофарP
ма» в комплекс лікування дітей раннього віку з ФЗК.
Його призначення  дозволило швидко досягти клінічного
покращання з боку ШКТ, усунути або зменшити загальP
ноклінічні прояви захворювання, покращити неврологічP
ний статус дитини. При застосуванні препарату «БіоспоP
ринPБіофарма» у дітей раннього віку, у тому числі перших
місяців життя, не було відмічено жодного випадку побічP
них реакцій, що свідчить про добру переносимість та
високий профіль безпеки його застосування у даній вікоP
вій категорії дітей. Результати дослідження дозволяють
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Роль пробиотиков в лечении функциональных заболеваний кишечника у детей раннего возраста

Р.В. Марушко, Т.Л. Марушко

ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины», г. Киев
Цель: исследование эффективности и безопасности применения препарата «Биоспорин'Биофарма» в комплексной терапии функциональных

заболеваний кишечника у детей раннего возраста.

Пациенты и методы. Обследовано 86 детей в возрасте от 3 до 18 мес., из них 45 детей с функциональным запором и 41 ребенок с функциональной

диареей. Проводились общеклинические и лабораторные исследования, в том числе бактериологические, биохимические (структурные компоненты

муцинов слизистого барьера). Изучалась клиническая эффективность препарата «Биоспорин'Биофарма» — самоэлиминирующегося

спорообразующего пробиотика, в состав которого входят бактерии рода Bacillus (B. subtilis, B. licheniformis) у детей раннего возраста.

Результаты. Выявлены характерные клинические проявления функционального запора и функциональной диареи, которые сопровождались

выраженными нарушениями состояния микрофлоры кишечника, уменьшением коенцентрации основных представителей индигенной микрофлоры

(Bifidobacterium, Lactobacillus и E. coli), увеличением уровня сапрофитной микрофлоры, условно'патогенных бактерий и грибковой флоры,

изменениями в структуре муцинов гликопротеинов слизистой кишечника. Использование в комплексной терапии функциональных заболеваний

кишечника препарата «Биоспорин'Биофарма» оказывало выраженный положительный эффект на клиническое течение функциональных

расстройств кишечника, способствовало нормализации и восстановлению микрофлоры кишечника и состояния преэпителиального защитного

слизистого барьера кишечника.

Висновки. Результати дослідження дозволяють рекомендувати препарат «Біоспорин'Біофарма» для широкого застосування у комплексній терапії

функціональних захворювань кишечника у дітей раннього віку, починаючи від 3 місяців життя. 

Выводы. Результаты исследования позволяют рекомендовать препарат «Биоспорин'Биофарма» для широкого применения в комплексной терапии

функциональных заболеваний кишечника у детей раннего возраста, начиная с 3 месяцев жизни.

Ключевые слова: дети раннего возраста, функциональные заболевания кишечника, лечение, пробиотики, Биоспорин.

рекомендувати препарат «БіоспоринPБіофарма» для
широкого застосування в комплексній терапії ФЗК 
у дітей раннього віку, починаючи від трьох місяців життя. 

Враховуючи властивості та особливості біологічної дії
препарату «БіоспоринPБіофарма» вітчизняного виробP
ництва компанії «ПрАТ Біофарма» (Україна), доцільним

є застосування його як пробіотичного препарату першої
ланки (на початку лікування), що дозволить забезпечити
необхідні умови для швидкого та ефективного усунення
мікробіотичних порушень та відновлення нормального
стану мікробіоти кишечника, як при органічній, так і при
функціональній гастроінтестинальній патології. 
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Implications of probiotics in the treatment on functional bowel diseases in infants

Marushko RV, Marushka TL

SI «Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology, National Academy of Medical Sciences of Ukraine,» Kiev, Ukraine
Nowadayes in the treatment of most diseases of the gastrointestinal tract correction of microbiota is one of the important part of pathogenetic therapy.

Studies of relationship between intestinal microbiota disorders and functional bowel diseases in infants are actually insufficient.   Promising is the use 

of spores generating probiotics in functional bowel disease in infants

Aim of this study was to evaluate the efficacy and safety of the preparation called «Biosporin'Biopharma» in the treatment of functional bowel disorders

in infants.

Materials and methods. The study involved 86 children aged from 3 to 18 months of which 45 were children with functional constipation and 41 children

with functional diarrhea. Underwent clinical and laboratory investigations, including bacteriological, biochemical (structural components of mucosal bar'

rier mucins). We studied the clinical efficacy of the drug «Biosporin'Biopharma» — shores generating  probiotic, which is composed of bacteria of the

Bacillus genus (B. Subtilis, B. Licheniformis) in young children.

Results. Revealed characteristic clinical manifestations of functional constipation and functional diarrhea accompanied by severe disorders of intestinal

microbial flora, reduction of the level main representatives of the indigenous microflora (Bifidobacterium, Lactobacillus and E. Coli) and increasing the

concentration of saprophytic microflora, opportunistic bacteria and fungal flora as well as changes in the status of mucin glycoproteins in intestinal

mucosa. Using the preparation «Biosporin'Biopharma» in a complex treatment of functional bowel disease had pronounced positive effect on the clinical

course of functional bowel disorders, with improvement and normalization of the sntestinal microbial flora and the status protective mucosal barrier of

the intestine.

Conclusions. The results of studies on the effectiveness of the preparation «Biosporin'Biopharma» allow us to recommend it for widespread use in com'

plex therapy of functional bowel disorders in infants starting from 3 months of life.

Key words: infants, functional bowel diseases, treatment, probiotics, Biosporin.
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Мозг подростков 
не воспринимает родительскую критику

В исследовании приняли участие 22 девушки и 10
молодых людей, средний возраст которых составил 14
лет. В рамках эксперимента испытуемых поместили в
сканер мозга и поставили им аудиозаписи голосов их
матерей, выражавших недовольство. Оказалось, что в
мозге добровольцев повышалась активность в «аффекP
тивных нейронных сетях», но активность снижалась в
сетях, отвечающих за когнитивный контроль и
социальные когнитивные навыки. 

Эксперты пояснили, что проявлялась повышенная
активность в зонах, связанных с негативными эмоцияP
ми. Одновременно с этим снижалась активность в облаP
стях эмоционального контроля и ослабевала способP
ность смотреть на ситуацию глазами другого. СпециаP
листы полагают, что это защитный механизм, который
не дает развиваться конфликту. Данное открытие, по
словам ученых, должно помочь родителям. Тем следует
изменить подход в воспитании детей.

Источник: med7expert.com.ua
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Вступ

Терапевтичні модальності, спрямовані на модифіP
кацію кишкової мікробіоти у різних клінічних

ситуаціях, набули широкого розповсюдження у щоденній
лікарський практиці. І якщо ще кілька років тому саме
існування «дисбіозу» піддавалося жорсткій критиці, то
на сьогодні вивчення мікробних асоціацій людини, їх
змін та впливу на функціонування окремих органів і
систем та здоров'я людини в цілому, є одним з пріоритетP
них напрямків світових досліджень, а до клінічного викоP
ристання пропонуються принципово нові можливості
впливу на ці параметри. Стрімке накопичення знань у цій
сфері обумовлює поступову зміну нашого сприйняття
самої парадигми бактеріотерапії і можливостей її викоP
ристання, і, як наслідок, застосування бактеріальних преP
паратів тепер розглядається в комплексі лікування ожиP
ріння та інсулінорезистентності, захворювань печінки,
алергічних станів, а концептуально новий спосіб доставP
ки бактеріальних субстратів — трансплантація кишкової
мікробіоти — визнаний одним з найважливіших досяP
гнень у гастроентерології в 2013 році. 

Трансплантація фекальної мікробіоти (ТФМ), або
фекальна бактеріотерапія (ФБ), є одним із нових актуальP
них шляхів лікування цілої низки захворювань, що ґрунP
тується на провідній ролі кишкової мікробіоти у регуляції
гомеостазу та моделюванні бар'єрної функції шляхом
запобігання розвитку патологічної флори. Даний метод
являє собою «підживлення» кишкової мікробіоти від здоP
рового донора в шлунковоPкишковий тракт (ШКТ) рециP
пієнта. Якщо в практиці внутрішньої медицини даний підP
хід вже має свою сформовану нішу, а багато напрямків
для використання знаходяться на етапі детальних досліP
дженнь, то в педіатрії він знайшов своє застосування відP
носно нещодаво. Ефективність трансплантації кишкової
мікробіоти доведена у випадку резистентної Cl. difficileP
інфекції; наявні якісні доказові дані стосовно лікування
запальних захворюваннь кишечника, функціональної
кишкової патології, метаболічного синдрому та ожиріння.
Продовжують вивчатися такі показання до застосування
ФБ, як розсіяний склероз, синдром хронічної втоми, атеP
росклероз, ідіопатична тромбоцитопенічна пурпура. Вже
сьогодні у педіатричній практиці ФБ демонструє відмінні
результати в лікуванні рецидивної антибіотикорезистентP
ної інфекції Cl. difficile та у досягненні клінічної ремісії у
пацієнтів із середньотяжким перебігом виразкового коліP
ту. На даний момент проводяться два відкриті рандомізоP
вані дослідження ефективності ФБ та розробка універP
сальних протоколів проведення даної процедури в пракP
тиці дитячих хвороб.

Кишковий мікробіоценоз людини: 
склад, функції, становлення

ШКТ людини заселений високоорганізованою співP
дружністю різних мікроорганізмів, що постійно знахоP
диться в симбіотичному зв'язку з організмом хазяїна.
Найбільше цих мікроорганізмів знаходиться в товстому
кишечнику. Заселення ШКТ людини відбувається одраP
зу ж після народження та перебуває в динамічній зміні
протягом всього її життя. У рамках відомого проекту
«Мікробіом людини» (Human Microbiome Project, США,
2008 р.) було виявлено, що понад 90% геному людини
складає інформація про кишкову мікробіоту. З них
близько 70% мешкає у кишечнику — на їх живлення
витрачається 20% поживних речовин, що надходять, і
10% енергії. У зв'язку з отриманими даними мікрофлора
кишечника почала розглядатися в якості самостійного
органа або додаткової системи життєдіяльності. ЗнайдеP
но 150 найпоширеніших видів бактерій, що мають світове
розповсюдження й утворюють кишковий мікробіоценоз
кожної людини; існує також низка видів з індивідуальниP
ми відмінностями (генетичними, культуральними, етнічP
ними, географічними). Кожна людина має унікальну,
притаманну тільки їй, мікробіоту, формування якої відP
бувалося під впливом особливостей режиму харчування,
оточення, перенесених захворювань і їх лікування, регіоP
нальних відмінностей тощо [4]. 

Формування інтестинальної мікробіоти — це поступоP
вий прогресуючий процес колонізації внутрішньокишкоP
вого середовища, який відіграє визначну роль в адекватноP
му фізичному і розумовому розвитку дитини. За новітніми
даними з вивчення мікрогеному кишечника людини, доміP
нуючими типами бактеріальної флори є Firmicutes, Bacte%
roidetes Actinobacteria. Кишкова мікробіота є досить складP
ною та структурованою бактеріальною екосистемою. У цій
екосистемі існує ієрархія домінуючих (>109 колонієутвоP
рюючих одиниць (КУО)/г) анаеробних бактерій, таких як
Bacteroides, Eubacterium, Bifidobacterium, Peptostreptococcus,
Ruminococcus, Clostridium і Propionibacterium, та субдоміP
нуючих (<109 КУО/г) бактерій, представлених родами
Streptococcus, Enterococcus, Lactobacillus, Fusobacterium, De%
sulfovibrio, Methanobrevibacte [14].

Досі повний перелік функцій мікробіоти не визначеP
ний, найбільш широко відомі — це синтез вітамінів, участь
у ферментації поживних речовин та створення колонізаP
ційної резистентності (сукупність механізмів, що забезпеP
чують здатність мікробіоти і макроорганізму, кооперативно
взаємодіючи, захищати екосистему від патогенної мікроP
флори). Відомо, що вплив на формування імунної системи
починається ще у внутрішньоутробному періоді, а постнаP

Фекальна бактеріотерапія 
як новий метод лікування в педіатричній практиці
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Фекальна бактеріотерапія за останнє десятиріччя набуває все ширшого застосування в лікуванні захворювань
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тально, з моменту колонізації бактеріями кишечника,
мікробіота постає в якості найбільшого імунного органу.

Зміни кишкової мікробіоти, що позиціонуються 
як дисбіоз, мають місце в патогенезі великого спектра заP
хворювань. Доведено, що з боку ШКТ такі нозологічні одиP
ниці, як псевдомембранозний коліт (коліт, асоційований із
Clostridium difficile) [8], синдром подразненої кишки [21],
неспецифічний виразковий коліт [2], асоціюються з поруP
шенням функціонування нормальної кишкової мікрофлоP
ри. В окремих випадках лікування, яке сприяє нормалізаP
ції гомеостазу мікробіоти, має не тільки високі показники
ефективності, але є потенційно безпечнішим, ніж викориP
стання традиційної антибактеріальної і/або імуносупреP
сивної терапії.

Трансплантація кишкової мікробіоти: 
обґрунтування методу

Концепція впливу на кишковий мікробіоценоз для
лікування певних захворювань існує протягом століть. 
У клінічній практиці використовуються різноманітні
модальності, у тому числі використання преP, пробіотиків
і антибіотиків. Проте мабуть найбільш комплексний підP
хід до зміни кишкової мікробіоти здійснюється шляхом
трансплантації фекальної мікрофлори (ТФМ).

Вперше у сучасній лікарській практиці фекальна бакP
теріотерапія була проведена Eiseman і співавт. у 1958р.: 
у всіх чотирьох пацієнтів з рецидивним псевдомембранозP
ним колітом (ПМК) було досягнуто стабільної клінічної
ремісії [12]. З цього часу проводяться експериментальні
проекти з використанням ФБ для різних видів нозологій.

Центральна концепція методу ФБ полягає у тому, що
«інстиляції» кишкової мікробіоти здорового донора рециP
пієнту сприяють відновленню та успішному функціонуP
ванню мікробіоти останнього. Однак, на жаль, механізм,
який лежить в основі «оздоровлення» мікробіоти остаточP
но не з'ясований. Існує гіпотеза, що ТФМ є сприятливим
середовищем для відновлення нормальної, «правильної»,
мікрофлори кишечника реципієнта, провокує її швидкий
ріст завдяки ефекту «шокової терапії», який був описаний
Kellermayer і співавт. Іще одним позитивним ефектом ФБ
є пригнічення росту патогенної мікрофлори (особливо Cl.
difficile), що вперше було описано K. M. Ng і співавт. [20].
Після проведення курсу будьPякої масивної антибіотикоP
терапії поживний вуглеводний субстрат необмежено
доступний для патогенної мікрофлори (наприклад Сl. dif%
ficile), що сприяє її швидкому розвитку. Проведення
трансплантації здорової мікробіоти створює конкуренцію
за поживний субстрат, що зменшує інтенсивність розвитP
ку і розмноження патогенних мікроорганізмів. Роботи
Petrof та ін. свідчать, що через 6 місяців після виконання
ТФМ в організмі реципієнта залишається лише 25–30%
донорських штамів [29], що говорить про те, що ТФМ
також сприяє повторній експансії здорових бактерійPреP
зидентів реціпієнта і, на нашу думку, більше відповідає
визначенню методу, як «фекальної бактеріотерапії». РозуP
міння механізмів матиме вирішальне значення для оптиP
мізації ТФМ для різних розладів ШКТ, а також для розP
робки більш ефективних інструментальних методів проP
ведення даної процедури.

Показання до трансплантації фекальної мікробіоти
Інфекція Cl. difficile
З ростом поширеності інфекції Cl. difficile останніми

десятиліттями спостерігається паралельне збільшення
тяжкості захворювання та смертності. У 2010 році частота
виявлення даної патології в розвинених країнах становила
500 000 випадків на рік, частота рецидивів варіювала від
10–65% [19]. Також спостерігається ріст захворюваності

на Cl. difficilePінфекцію у дітей, і нині вона справедливо
вважається однією з найбільш поширених причин нозокоP
міальної діареї в західних країнах. Останні статистичні
дані вказують на те, що кількість підтверджених випадків
діареї, асоційованої з Cl. difficile, у США збільшилась 
з 2,2 до 23,5 випадку на 100000 дітей з 1991 р. по 2009 р.
[31]. На щастя, не дивлячись на високі показники колектоP
мії і смертності від розладів, асоційованих з інфекцією 
Cl. difficile у терапевтичній практиці, її педіатричні ускладP
нення не є такими серйозними. У когорті з 299 госпіталізоP
ваних дітей з ПИК лише 2% потребували масивної фармаP
котерапії, не було зареєстровано жодного випадку колекP
томії [27]. За даними вітчизняного багатоцентрового відP
критого дослідження В.Г. Майданника і співавт., у 2010
році частота виникнення ПМК у дітей становила 12,3%,
при цьому частіше інфекція проявлялась у дітей першого
року життя — 14% і зменшувалась з віком до 7,4% у дітей
старше 13 років [1]. 

Враховуючи високу частоту рецидивів інфекції Cl. dif%
ficile, консервативне лікування даної нозології потребує
широкого вибору ліній антибіотикотерапії. Через численP
ні епізоди рецидивів (більше 5) даного захворювання в
багатьох роботах наших закордонних колег описується
використання ФБ як єдиної «терапії порятунку». Перше
рандомізоване контрольоване дослідження для порівнянP
ня монотерапії ванкоміцином та поєднання ФБ і ванкоміP
цину було проведене в 2013 році [10]. Дане дослідження
було припинено достроково через очевидну високу ефекP
тивність відповіді на лікування (93%) у групі, в якій проP
водилась ФБ в сукупності з ванкоміцином, порівняно з
монотерапією антибіотиком (30,7%). За даними нещодавP
но проведеного метаPаналізу дослідження ефективності та
безпеки ФБ у дорослих пацієнтів, встановлено повну
ремісію у 87% хворих з діареєю, асоційованою з інфекцією
Cl. difficile [25]. Доведено, що для повного клінічного
виліковування у більшості випадків ПМК вистачає однієї
«інстиляції» фекальної мікробіоти, з можливістю провеP
дення послідовних процедур у випадках, коли не вдається
досягти стійкого клінічного ефекту [23]. 

Через недостатню кількість даних про використання
ФБ у педіатричній практиці, на сьогоднішні відсутні
регламентовані показання до застосування даного методу
для лікування рецидивної інфекції у дітей. Перший випаP
док успішного використання ТФМ для лікування рециP
дивної Cl.difficilePінфекції у дітей описаний у дворічної
дівчинки з антибіотикорезистентним (до всіх станP
дартних схем терапії, включаючи метронідазол, ванкоміP
цин, рифаксимін, нітазоксанід і специфічні пробіотики —
Lactobacillus rhamnosus, Saccharomyces boulardii) ПМК,
якій ФБ було проведено шляхом назогастральної інфузії
з використанням донорського матеріалу від батька. РезоP
люція симптомів була досягнута протягом 36 годин після
проведення процедури, аналіз на токсин Cl. Difficile був
негативний навіть через шість місяців спостереження
[11]. В іншому випадку, описаному Kahn і співавт., йдетьP
ся про успішне виліковування 16Pмісячного хлопчика з
рецидивним (кількість рецидивів — 6) ПМК. У перший
же день після ТКМ зникли всі прояви діареї та інші симP
птоми з боку ШКТ, через тиждень результат полімеразної
ланцюгової реакції (ПЛР) на виявлення токсину Cl.diffi%
cile був негативним [17]. У системний огляд, проведений
Sha та співавт., увійшли два випадки використання ТФМ
для лікування Cl.difficilePінфекції у дітей. Перший, описаP
ний Garg та співавт., випадок повного клінічного вилікоP
вування від ПМК двадцятимісячної дитини при провеP
денні ТФМ за допомогою колоноскопії [14]. Другий, опиP
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саний Sing та свівавт., стосувався 6Pрічного хлопчика з
поєднаною патологією (виразковий і псевдомембранозP
ний коліт), якому була проведена назогастральна інфузія
донорського матеріалу. Через три тижні у фекаліях дитиP
ни не виявлявся токсин C. difficile. В обох випадках доноP
рами матеріалу для трансплантації були матері дітей [30]. 

Запальні захворювання кишечника
Недивлячись на те, що точний патогенез неспецифічP

них виразкових захворювань кишечника залишається не
з'яcованим, дані багатьох досліджень свідчать, що одним з
ключових факторів запалення кишечнику є порушення
складу мікробіоти [9]. Не має сумнівів щодо позитивного
ефекту ФБ для лікування даної нозології, оскільки процеP
дура ґрунтується на введенні фекальної мікробіоти, що вже
адаптована до агресивних умов середовища ШКТ; модифіP
кація методу з використанням додаткової антибіотикотераP
пії або кишкового лаважу підсилює ефективність колонізаP
ції і постійність резидентальної нормальної мікрофлори.

Останнім часом було проведено декілька пілотних
проектів у педіатричній практиці, що підтверджують
ефективність проведення ФБ при запальних захворюванP
нях кишечника у дітей. 

У першій фазі пілотного проекту 10 дітям та юнакам 
(віком від 7 до 21 року) із середньотяжким стабільним
перебігом виразкового коліту було проведено п'ятиденний
курс трансплантації свіжої фекальної мікробіоти шляхом
клізмування. На початку дослідження PUCAI (Pediatric
Ulcerative Colitis Activity Index) становив від 15 до 65 одиP
ниць. Клінічно значуща відповідь (PUCAI<15) через тижP
день спостерігалась у 7 з 9 дітей (78%), що включала повну
клінічну ремісію (PUCAI<10) у 3 з 9 дітей(33%) та у 6 дітей
(67%) стабільність стану протягом місяця [25]. 

У дослідженні Vandenplas та ін. описаний перший випаP
док успішного лікування раннього початку неспецифічноP
го виразкового коліту за допомогою ТФМ у дитини. У цій
доповіді повна клінічна та ендоскопічна ремісія у 18PмісячP
ної дівчинки з важким перебігом неспецифічного виразкоP
вого коліту, резистентного до лікування кортикостероїдаP
ми та азатіоприном, була досягнута за допомогою семи проP
цедур ТФМ з використанням верхнього та нижнього ендоP
скопічного шляху введення [6]. На даний момент провоP
диться два експериментальні проекти з вивчення ефективP
ності ФБ у лікуванні дітей молодшого віку з випадками
раннього початку неспецифічного виразкового коліту.

Незапальні захворювання ШКТ
У випадках незапальних захворювань ШКТ, найбільш

вивчене застосування ФБ для лікування синдрому
подразненої кишки (СПК). Відомо, що важливу роль у

патогенезі СПК відіграють такі чинники, як порушення
моторики, вісцеральна гіперчутливість, розвиток дисбіозу
та неадекватна відповідь слизової кишечника на подразP
нюючі фактори. Крім того, порівняно із здоровим насеP
ленням, у пацієнтів з СПК виявляються патологічні зміни
нормального кишкового мікробного складу [5]. При
застосуванні ФБ у двох дітей віком до 18 років з хронічP
ним закрепом було досягнуто довгострокове відновлення
частоти і характеру дефекації [24]. Незважаючи на те, що
поодинокі дослідження свідчать на користь використання
ФБ при лікуванні СПК, для успішного ведення таких хвоP
рих необхідне проведення додаткових розгорнутих рандоP
мізованих досліджень для створення уніфікованих протоP
колів проведення процедури. 

Інші захворювання
Сучасні положення про мультифункціональність кишP

кової мікробіоти та її зв'язок з іншими органами і системаP
ми дозволяють розглядати ФБ як один із компонентів
лікування розладів обміну речовин, аутоімунних захворюP
вань та порушень розвитку нервової системи [32]. НаприP
клад, Vrieze та ін. [13] продемонстрували підвищення чутP
ливості до інсуліну у хворих з метаболічним синдромом
після інстиляції фекальної мікробіоти здорового донора.
Цікаво, що в багатьох пробних дослідженнях з викорисP
тання ФБ у хворих з різною патологією процедура спочатP
ку використовувалась для лікування симптомів з боку
ШКТ, але щоразу відмічався і позитивний вплив на патоP
генез первинного захворювання. На жаль, на сьогодні у
педіатричній практиці відсутні експериментальні досліP
дження з вивчення трансплантації фекальної мікробіоти
для лікування позашлунковоPкишкових захворювань.

Протокол ТФМ
На сьогодні уніфікований протокол для проведення

процедури в педіатричній практиці, з урахуванням особP
ливостей педіатричних пацієнтів та відмінностей у переP
бігу деяких нозологічних одиниць у даній когорті, знахоP
диться в стадії розробки. Однак як приклад наведемо проP
токол, що використовується під час проведення основної
маси клінічних досліджень з використанням даного метоP
ду у пацієнтів дитячого віку у США (табл.) [11].

Підбір донора
Відбір донорів для ФБ, зазвичай, проводиться в жорP

стких умовах, що включають проведення опитування за
стандартизованим протоколом Американської Асоціації
Банку донорів крові та рекомендаціями Американської
гастроентерологічної асоціації, виключення запальних захP
ворювань кишечника, синдрому подразненої кишки, хроP
нічного абдомінального болю, випадків злоякісних новоуP

Таблиця
Протокол проведення ФБ при ПМК у дітей [11]
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творень у родині, використання імуносупресивних препараP
тів та антибіотиків протягом місяця до ФБ, наявності генеP
ралізованої лімфаденопатії або ж субнормальних змін скриP
нінгових тестів. Обов'язковим є дослідження на наявність
прихованої крові в калі, виключення вірусних гепатитів А,
В, С, віруса Епштейн—Бара, цитомегаловіруса, сифілісу,
ВІЛ1 та ВІЛ2, а також бактеріологічне дослідження калу на
наявність культур Shigella, Salmonella, Campylobacter, Yersi%
nia, Vibrio, Listeria та токсинів типу А і В Cl. difficile методом
ПЛР; дослідження калу на яйця глистів, патогенні гриби.

На сьогодні не проводились рандомізовані контрольоP
вані дослідження, присвячені порівнянню ефективності
та безпечності ФБ від донораPродича та «універсального»
донора. У системному огляді Gough та ін. [15] було виявP
лено, що ефективність проведення ФБ з використанням
матеріалу від близького родича була вищою (93%) порівP
няно з матеріалом від випадкового донора (84%). Однак
бажано, щоб донор і реципієнт не розділяли спільне приP
міщення, оскільки є висока вірогідність того, що вони
можуть бути носіями одного типу дефектної мікрофлори.
До переваг використання універсального донора налеP
жать: зняття з пацієнта тягаря самостійного вибору доноP
ра, що може підвищувати ефективність і знижувати варP
тість скринінгу останнього, більш стабільне забезпечення
донорською фекальною мікробіотою, а також можливість
вводити більш широкі і суворі критерії виключення доноP
рів з процедури. 

Проведення процедури
У більшості експериментальних протоколів для ФБ

використовують свіжий фекальний матеріал (бажано не
більше 6 годин з моменту отримання), який обробляється
у спеціально відведеній лабораторії. Для отримання зразP
ків фекалій можна використовувати слабкі проносні засоP
би. Матеріал, отриманий від донора, може зберігатися і
транспортуватися у замороженому вигляді. Наприклад,
Hamilton та ін. [28] описував подібну ефективність при
використанні заморожених та свіжих зразків для провеP
дення ФБ (90% проти 92%). Хоча вважається, що викоP
ристання проносних препаратів і заморожування зразків
калу може негативно впливати на склад фекальної мікроP
біоти. Дослідження, які б підтверджували дані гіпотези,
на сьогодні не проводилися. При проведенні процедури
колоноскопічним способом підготовка реципієнта вклюP
чає очищення кишечника, деякі автори пропонують перP
оральне використання ванкоміцину за день до заплановаP
ного проведення процедури. Для пацієнтів, яким плануP
ється проведення інстиляції фекальної мікробіоти через
назогастральний зонд, Bakken та ін. [34] рекомендують
використовувати інгібітори протонної помпи перорально
напередодні проведення процедури. Після збору зразка
фекалій отриманий матеріал суспензується з додаванням
розчинника. У якості стандартних розчинників викорисP
товуються ізотонічний розчин натрію хлориду або дистиP
льована вода, також можливе використання молока або
йогурту. Суспензію фільтрують, і кінцевий продукт ввоP
дять відразу або заморожують при температурі P80° С для
подальшого використання. Не існує єдиної думки щодо
необхідної кількості фекального матеріалу та кінцевого
об'єму суспензії, навіть з огляду на те, що обидва чинники
можуть мати вплив на результат. Значна кількість авторів
схиляється до збільшення кінцевого об'єму суспензії,
пов'язуючи цей факт з підвищенням ефективності методу.
Проте у більшості опублікованих педіатричних даних
звичайна маса вихідного матеріалу становила від 70 до
130 г, а кінцевий об'єм інстиляції коливався в межах від
25 до 250 мл.  

Спосіб введення матеріалу
Проведення процедури можливе двома шляхами:

через верхні відділи ШКТ, з використанням назогаP
стрального зонда, або через нижні відділи ШКТ за допоP
могою колоноскопічного або клізменного способу ввеP
дення. Вибір останнього в першу чергу залежить від упоP
добань лікаря, однак введення через нижній відділ ШКТ,
можливо, є більш обґрунтованим з фізіологічної точки
зору і асоціюється з більш високими показниками ефекP
тивності процедури [34]. Так, у дослідженнях CammaroP
ta та ін. статистично доведена вища ефективність провеP
деного лікування при введенні фекальної мікробіоти у
сліпу кишку (93%) порівняно з введенням у дванадцятиP
палу кишку (86%), шлунок (81%) або за допомогою клізP
ми (84%) [7]. Цікаво, однак, що в іншому огляді, що
включав 182 пацієнт, яким інстиляція фекальної мікроP
біоти проводилась різними шляхами, не було виявлено
принципових відмінностей у кінцевих результатах 
(р=0,162) [22]. Для підвищення комфортності при проP
веденні процедури у дітей можливе використання аудіоP
візуальних засобів, спрямованих на відволікання уваги
протягом втручання. Для кращого розповсюдження
матеріалу в кишечнику при використанні клізменного
способу введення дитині рекомендують перевертатися з
боку на бік та на 180 градусів протягом усієї процедури.
Зазвичай при роботі з педіатричними пацієнтами при
використанні інстиляції за допомогою клізми необхідP
ний об'єм суспензії розподіляють на кілька введень, а час
процедури залежить від суб'єктивних відчуттів пацієнта
і становить від 1 до 3 годин. Хоча 250 мл вважається
бажаним об'ємом навантаження, остаточна кількість сусP
пензії для введення залежить від ступеня комфортності
проведеної процедури для хворого і його готовності приP
ступити до наступної клізми.

Безпечність
У більшості досліджень відзначалася досить задовільP

на переносимість процедури та утримання визначеної
кількості розчину у прямій кишці. Найчастіші побічні
ефекти (збільшення газоутворення і відчуття переповнеP
ності в лівому фланці) суттєво не впливають на самопоP
чуття хворих. Було зареєстровано один випадок підйому
температури до субфебрильних цифр після першої процеP
дури, що був успішно купірований прийомом антигістаP
мінних препаратів і НПЗП [25].

ФБ може розглядатись як метод вибору в лікуванні
захворювання ШКТ у дітей, оскільки його безпечність
набагато вища порівняно з антибіотикотерапією та
імуносупресивною терапією [23] а ускладнення залP
ежать лише від модифікації введення фекальної
мікробіоти через верхню чи нижню ендоскопію або
методом клізм [3].

Висновки

У 2013 р. метод ТФМ офіційно внесений у протокол
лікування рецидивного ПМК Американською асоціP
ацією гастроентерологів як терапія третьої лінії (на фоні
неефективності пульсPтерапії ванкоміцином) [16,34].
Активно вивчається використання методу для лікування
запальних захворювань кишечника, функціональної
кишкової патології та різноманітних системних захвоP
рювань. Що стосується педіатричної практики, не дивP
лячись на незначний обсяг отриманих даних, ФБ показаP
ла себе як перспективний напрямок лікування захворюP
вань ШКТ, пов'язаних з кількісною та якісною зміною
і/або порушенням функції кишкової мікробіоти людини,
і може використовуватись як «рятувальний» метод за
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відсутності результату після стандартної терапії і/або у
пацієнтів молодшої вікової групи, коли використання
стандартної терапії обмежене чи асоціюється зі значниP
ми несприятливими наслідками для здоров'я дитини.
Подальше проведення розгорнутих рандомізованих досP
ліджень, спрямованих на визначення безпечності та
ефективності ФБ, стане підґрунтям для ширшого викоP
ристання даного методу, як у терапевтичній, так і в
педіатричній практиці. 

Застосування ТФМ для лікування важких захворюP
вань ШКТ дає можливість уникнути токсичності та
побічних дій фармацевтичних препаратів, що має велике
значення при лікуванні пацієнтів молодшого віку. На
жаль, через «непривабливість» методу для фармацевтичP
них компаній, проведення довгострокових рандомізоваP
них розгорнутих досліджень не досягає належного рівня,
що значно уповільнює темпи імплементації даного підхоP
ду до загального використання.
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Фекальная бактериотерапия — новый метод лечения в педиатрической практике 

В.Г. Передерий, А.К. Сизенко , Е.В. Мукиевская

Национальный медицинский университет им. А.А. Богомольца, г. Киев, Украина
Фекальная бактериотерапия за последнее десятилетие все шире применяется в лечении заболеваний желудочно'кишечного тракта. «Транспланта'

ция» нормальной микрофлоры кишечника у пациентов с воспалительными заболеванием ЖКТ позиционируется  как простой и безопасный метод

лечения, который не требует фармацевтической нагрузки на организм больного. Фекальная бактериотерапия лишена многих побочных эффектов,

которые присущи антибактериальным и иммуносупрессивным препаратам, и является актуальным методом лечения в педиатрической практике. 

Ключевые слова: трансплантация фекальной микробиоты, фекальная бактериотерапии, Cl.difficile, ВХК, педиатрия.
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Fecal baсteriotherapy as a new treatment in pediatric patients

V.G.Perederiy, G.K. Syzenko, K.V.Mukiievska 

National medical university named by O.O. Bohomolets, Kyiv
Fecal baсteriotherapy during the past decade gaining wider use in treating diseases of the gastrointestinal tract. «Transplantation» of the normal intestinal

microbiota in patients with inflammatory diseases of the gastrointestinal tract has established itself as a simple and safe method of treatment that doesn't

require pharmaceutical load on recipient. Fecal baсteriotherapy devoid of side effects that are inherent antibacterial and immunosuppressive agents, and is

important in pediatric treatment practice.

Key words: fecal microbiota transplantation, fecal bacteriotherapy, Clostridium difficile, inflammatory disease, pediatrics.
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Сведения об авторах:

«Вкусное» открытие — совершен прорыв 
в знаниях о вкусовом центре мозга

Открытие, которое совершили исследователи из
Колумбийского университета в НьюPЙорке (Columbia
University) не только имеет огромное теоретическое знаP
чение, но и способно принести немалую практическую
пользу — например, повысить эффективность лечения
людей, которые утратили способность различать вкус.

На протяжении многих десятилетий ученые утверP
ждают, что все вкусовые ощущения передаются от спеP
циальных рецепторов языка в определенный участок
мозга для последующей обработки этой информации
нейронами этой зоны мозга.

Доказано, что хеморецепторы (специальные вкуP
совые сосочки, расположенные на языке и в меньшем
количестве на небе и в глотке) делятся на 5 видов в завиP
симости, от того какой из 5 основных вкусов они способP
ный различать. Соответственно можно говорить о хемоP
рецепторах кислого, сладкого соленого, горького вкусов
и недавно открытого вкуса умами или «мясного» вкуса.

Однако до сих пор ученые считали, что обработку вкуP
совых сигналов, приходящих по нервным волокнам изо
рта в головной мозг, производят нейроны одного вида.

И только исследователи из Columbia University
смогли обнаружить, что у каждой разновидности вкуP
совых сосочков языка, неба и так далее есть «партнер»
в головном мозгу — группа нейронов, которые способP
ны обрабатывать информацию только одного вида.

Ученые из НьюPЙорка сделали это открытие благоP
даря использованию в опытах специальной линии
мышей, у которых при раздражении вкусовых рецептоP
ров языка и полости рта начинали флуоресцировать
нейроны, обрабатывающие информацию о вкусе.

Когда животным давали корм, обладавший опредеP
ленным вкусом (соленым, сладким, горьким и так
далее) каждый раз флуоресценция наблюдалась в разP
ных участках зонах вкусового центра мозга, а не во всей
зоне, как можно было бы ожидать.

Источник: med7expert.com.ua
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Вступ

Поширеність алергічної патології у всьому світі стаP
більно зростає. Нині у 30–40% населення виявляP

ють одне або навіть декілька алергічних захворювань.
Алергічні захворювання (АЗ) останніми роками досягли
масштабів епідемії. За даними World Allergy Organization,
сенсибілізація до одного або кількох поширених алергенів
зустрічається у 40–50% випадків дітей шкільного віку, але
не всі діти мають клінічні прояви алергії. Відмічається
тенденція до полівалентності та поліорганності АЗ. НайP
більш поширеними у дитячій популяції є такі прояви
алергії, як атопічний дерматит (АД), кропив'янка, алерP
гічний риніт та бронхіальна астма (БА).  Середній річний
темп приросту АЗ у популяції України становить 0,3%, 
а середня частота АЗ — 12,28% [1,5,10]. 

За критеріями поширеності, важкості перебігу,
складності у діагностиці, терапії та реабілітації БА зайP
має провідне місце серед «захворювань сторіччя». 
НА цю патологію страждають до 300 мільйонів мешканP
ців планети. Показники захворюваності на БА варіюють
у різних країнах та популяціях і становлять від 1% 
до 18%. Україна, очевидно, не є винятком, однак в нашій
країні є певні проблеми з вірогідною статистикою АЗ.
За статистичними даними МОЗ України, поширеність
БА серед дітей коливається в межах 0,60–0,56%, 
що свідчить про проблему гіподіагностики захворюванP
ня [2,8,9].

Збільшення захворюваності на алергічну патологію 
у всьому світі пов'язують зі зростанням антигенного
навантаження на людину в результаті погіршання еколоP
гічної ситуації, якості харчування, щоденним контактом з
косметикою та засобами побутової хімії, а також з генеP
тичними мутаціями, які можна розглядати як наслідок
вищезазначених причин [7]. 

При потраплянні в організм антигенів (алергенів)
його гомеостаз підтримує складна багаторівнева система
детоксикації ксенобіотиків. Існує генетичний поліморP
фізм популяції людей щодо їх реакції на дію екологічних

факторів довкілля та генетичного контролю біотрансфорP
мації в організмі хімічних сполук. Саме генетично запроP
грамована система біотрансформаціїї, деградації та вивеP
дення ксенобіотиків робить унікальним кожного індивіP
дуума щодо його адаптаційних властивостей, тобто стійP
кості або чутливості до дії пошкоджуючих факторів зовP
нішнього середовища.

Процес детоксикації являє собою комплексну взаємоP
дію різних ферментів з екзогенними речовинами, у тому
числі з токсичними сполуками, і включає три послідовні
фази. Група генів, що кодує синтез ферментів детоксикаP
ції другої фази представлена суперсім'єю глутатіонPSP
трансферази (GST). Гени GST каталізують взаємодію
глутамата з електрофільними атомами N, C, S, O і відповіP
дають за кон'югацію сульфгідрильної групи з молекулою
ксенобіотиків. ГлутатіонPопосередкована детоксикація
має ключове значення в забезпеченні резистентності кліP
тин до перикисного окислення ліпідів, вільних радикалів,
алкілування протеїнів та в попередженні порушення
структури ДНК [3,6].

Іншим важливим патогенетичним механізмом розвитP
ку БА є імунологічні зміни у дітей з алергічною патологіP
єю — вроджена, генетично детермінована гіперпродукція
імуноглобулінів класу Е (IgE) внаслідок підвищення
активності ТPхелперів 2 типу [4].

Мета дослідження: підвищити ефективність прогноP
зування важкості перебігу БА у дітей шляхом вивчення
генетичних (алельний поліморфізм генів групи GST:
GSTМ1, GSTР1, GSTТ1), імунних (загальний IgE) та кліP
нічних показників.

Матеріал і методи дослідження

Для досягнення поставленої мети використовували
клінікоPанамнестичні (вивчення анамнестичних, фенотиP
пових та клінічних особливостей у обстежуваних дітей),
генетичні (полімеразна ланцюгова реакція (ПЛР) для
визначення алельного поліморфізму генів групи GST:
GSTT1, GSTP1, GSTM1), імунологічні (для визначення

Прогнозування особливостей 
клінічного перебігу бронхіальної астми у дітей

НМУ ім. О.О. Богомольця, м. Київ, Україна 

О.В. Тяжка, Ю.О. Савенко
УДК 616.248P053.2P036.1P037

Мета: підвищити ефективність прогнозування важкості перебігу бронхіальної астми (БА) у дітей шляхом вивчення
генетичних, імунних та клінічних показників.
Пацієнти і методи. Було обстежено 49 дітей з алергічною патологією. До першої групи увійшли 22 дитини з атопічним
дерматитом (АД), до другої групи — 27 дітей з БА. Вивчалися різноманітні варіанти алельного поліморфізму генів групи
глутатіон%S%трансферази (GSTT1, GSTP1, GSTM1), рівня загального IgE в крові, проаналізовано анамнез.
Результати. Встановлено, що загалом 81% дітей з алергічною патологією мають мутації в досліджуваних генах.
Статистично достовірне підвищення частоти делеційного поліморфізму в гомозиготному стані гена GSTM1 було вияв%
лено при обтяженій за атопією спадковості порівняно з хворими, родовід яких не був обтяжений випадками алергічної
патології. У хворих на БА середнього ступеня важкості була вірогідно підвищена частота делеційного поліморфізму гена
GSTM1 порівняно з хворими з легким перебігом. 
Висновки. У дітей, хворих на БА, доцільне визначення поліморфізму гена GSTM1 (одноразово) та рівня загального 
IgE в крові (в динаміці) з метою прогнозування у них важкості перебігу захворювання та визначення тактики лікування.
Доведено негативний вплив обтяженої атопією спадковості, пасивного паління, недотримання гіпоалергенного побуту
та гіпоалергенного харчування на клінічний перебіг БА. 
Ключові слова: бронхіальна астма, атопічний дерматит,  делеційний поліморфізм  генів  глутатіон%S%трансферази.
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рівнів загального IgE), статистичні методи. Визначення
алельного поліморфізму генів GSTT1, GSTM1 проведено
з використанням мультиплексної ПЛР в автоматичному
режимі у термоциклерах GeneAmp 2400, GeneAmp 2700
(Applied Biosystems) з послідовностями праймерів 
(M. Arand et al., 1996) синтезованих фірмою «Синтол» 
(Росія). Режим реакції ампліфікації складався з 35 циклів:
денатурація — 94°С (1 хвилина), віджиг праймерів — 65°С
(1 хвилина), елонгація 72°С (1 хвилина). Для гена GSTP1
продукти рестрикційного аналізу досліджували електроP
форетичним методом в 1,5% агарозному гелі. 

Для визначення рівня загального IgE у сироватці
крові використовували твердофазний метод імуноферP
ментного аналізу, заснований на принципі «сендвіча».
Аналіз факторів ризику розвитку та важкості перебігу БА
проводили з визначенням відношення шансів (OR) 
з оцінкою статистичної значущості показників.

Результати дослідження та їх обговорення

Нами було обстежено 49 дітей, які сформували 
дві основні групи. До першої групи увійшли 22 дитини 
з АД, до другої групи — 27 дітей з БА. Сумарно статисP
тично значущої різниці за статевим складом серед дітей
з БА та АД не виявлено (р=0,417), однак серед дітей з БА
відмічалась тенденція до переважання дівчаток — 18 
та 9 відповідно.

При аналізі алельного поліморфізму генів групи GST
(GSTT1, GSTM1, GSTP1), делеційний поліморфізм у
гомозиготному стані за геном GSTT1 виявлено у 3
(11,1%) дітей з БА, при цьому 1 (14,3%) дитина з делеційP
ним варіантом гена GSTT1 мала одночасно прояви АД та
БА. Делеційний поліморфізм GSTM1 зустрічався у 16
(59,3%) дітей з БА та у 6 (85,7%) дітей, які мали одночасно
прояви АД та БА. Поліморфізм A313G — AG GSTP1 вияP

влено у 21 (77,8%) дитини з БА 
і у 5 (71,4%) дітей з комбінованим варіантом перебігу захP
ворювань. При цьому обтяжена за атопією спадковість
вірогідно збільшує частоту виникнення структурних змін
в генах GSTM1 та GSTP1. Так, 16 (72,7%) хворих 
на АЗ дітей з обтяженою за алергією спадковістю мали
делеційний поліморфізм у гомозиготному стані за геном
GSTM1, а серед хворих з АД та БА, спадковість яких не
була обтяжена атопією, делеційний поліморфізм у гомоP
зиготному стані за геном GSTM1 зустрічався лише 
у 6 (25%) дітей (χ2=7,5, р=0,006). Для гена GSTP1 — 
у 20 (80%) і 10 (41,7%) відповідно (χ2=7,58, р=0,006).
Щодо гена GSTT1, то не виявлено статистично вірогідної
різниці між частотою делеційного поліморфізму в гомозиP
готному стані даного гена серед дітей з обтяженою за атоP
пією спадковістю та без такої.

При проведенні порівняльного аналізу залежності
вікового терміну витку БА від наявності структурних змін
у геномі встановлено, що більш ранній початок мали діти
з мутантними варіантами GSTM1 і GSTP1: 35,1±10,3 міс.
та 52,5±20,1 міс. відповідно (р=0,008) для GSTM1 
і 37,2±14,7 та 52,5±4,5 відповідно для GSTP1 (р=0,014) 
(рис. 1). Встановлено, що наявність гомозиготного делеP
ційного варіанту гена GSTT1 скорочує час виникнення
БА на 7,1 міс. Наявність гомозиготного делеційного варіанP
ту гена GSTМ1 прискорює розвиток БА на 17,4 міс. НаявP
ність мутантного варіанту гена GSTР1 прискорює розвиток
БА на 15,3 міс. При персистуючому перебігу БА делеційний
поліморфізм у гомозиготному стані за геном GSTM1 зустріP
чався у 12 (85,7%) випадків, а при інтермітуючому перебігу
БА — у 2 (14,3%) дітей (χ2=13,4, р=0,0002). 

Виявлено виразну статистичну значущість загального
IgE в крові дітей з АЗ навіть у період ремісії.  Цей показP
ник вірогідно вищий у дітей з БА порівняно з дітьми з АД
і значно вищий, ніж в групі контролю. Так, в групі дітей до
5Pти років, які хворіли на АД, середнє значення загальноP
го IgE в крові становило 62,5±44,8 МО/мл, а серед дітей
того ж віку з БА середнє значення загального IgE в крові
становило 141,8±62,4 МО/мл (pАДPБА=0,003), при цьому в
групі контролю цей показник становив 17,5±7,5 МО/мл
(pАД/БАPконтроль=0,001).

При аналізі впливу окремих факторів на важкість
перебігу БА встановлено значущість поліморфних варіанP
тів генів GST, особливостей вигодовування на першому
році життя, дотримання гіпоалергенного харчування 
та побуту дитиною, паління в родині (рис. 2, табл. 1). 

Статистична значущість узагальненої оцінки ризику
(відношення шансів) становить OR=4,21; z=5,7, р=0,0001.
Графічні результати представлені на рис. 2. Отримані дані
свідчать про гетерогенність оцінки результатів окремих
досліджень. Коефіцієнт гетерогенності I2=56,9%, p=0,031.

Отримані результати свідчать, що важкість клінічного

Рис. 1. Середній вік початку БА у дітей з поліморфними та нор'

мальними варіантами генів групи глутатіон'S'трансферази 

(GSTT1, GSTM1, GSTP1)

Таблиця 1
Аналіз ризику (оцінка відношення шансів OR) розвитку середньоважкої 

та важкої БА у дітей за наявності несприятливих факторів ендо; та екзогенного походження
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перебігу БА у 25,88 (95% СІ=5,68–117,95) разу посилює
наявність у дитини делеційного поліморфізму в монозиP
готному варіанті за геном GSTМ1 (р<0,05). Відсутність
гіпоалергенного харчування дитини збільшує ризик важP
ких варіантів перебігу БА у 5,83 (95% СІ=1,49–22,82)

разу, а відсутність гіпоалергенного побуту — у 5,78 (95%
СІ=1,63–20,51), паління батьків — у 8,65 (95%
СІ=1,63–46,08), (р<0,05). Вигодовування грудним молоP
ком лише до тримісячного віку сприяє важчому клінічноP
му перебігу БА і підвищує ризик персистуючих варіантів
хвороби в 1,42 разу, а мутантні варіанти генів GSTT1 та
GSTP1 — у 7,65 та 1,38 разу відповідно, але дана тенденція
не знайшла статистично достовірного підтвердження 
(р>0,05). За узагальненою оцінкою наявність вказаних
факторів ризику в середньому підвищує вірогідність
розвитку важкого перебігу БА в 4,21 разу (р=0,0001).

Висновки

У дітей, хворих на БА, доцільне визначення поліморP
фізму гена GSTM1 (одноразово) та рівня загального IgE
в крові (в динаміці) з метою прогнозування у них важкоP
сті перебігу захворювання та визначення тактики лікуP
вання. Доведено негативний вплив обтяженої атопією
спадковості, пасивного паління, недотримання гіпоалерP
генного побуту та гіпоалергенного харчування на клінічP
ний перебіг БА.
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Прогнозирование особенностей клинического течения бронхиальной астмы у детей

А.В. Тяжкая, Ю.А. Савенко

НМУ им. А.А. Богомольца, г. Киев, Украина 
Цель: повысить эффективность прогнозирования тяжести течения бронхиальной астмы у детей путем изучения генетических, иммунных и клини'

ческих показателей.

Пациенты и методы. Было обследовано 49 детей с аллергической патологией. В первую группу вошли 22 ребенка с атопическим дерматитом (АД),

во вторую группу — 27 детей с бронхиальной астмой (БА). Изучались разнообразные варианты аллельного полиморфизма генов группы глутатион'

S'трансферазы (GSTT1, GSTP1, GSTM1), уровня общего IgE в крови, проанализирован анамнез.

Результаты. Установлено, что в целом 81% детей с аллергической патологией имеют мутации в исследуемых генах. Статистически достоверное

повышение частоты делеционного полиморфизма в гомозиготном состоянии гена GSTM1 было выявлено при отягощенной по атопии наследствен'

ности по сравнению с больными, у которых в роду не было аллергической патологии. У больных БА средней степени тяжести была достоверно

повышена частота делеционного полиморфизма гена GSTM1 по сравнению с больными с легким течением. 

Выводы. У детей, больных БА, целесообразно определение полиморфизма гена GSTM1 (единоразово) и уровня общего IgE в крови (в динамике) 

с целью прогнозирования у них тяжести течения заболевания и определения тактики лечения. Доказано негативное влияние отягощенной атопией

наследственности, пассивного курения, несоблюдения гипоаллергенного быта и питания на клиническое течение БА. 

Ключевые слова: бронхиальная астма, атопический дерматит, делеционный полиморфизм генов глутатион'S'трансферазы.

Рис. 2. Вплив несприятливих факторів ендо' та екзогенного

походження на важкість перебігу БА у дітей
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Prediction of the features of the clinical course of asthma in children

A.V. Tyazhkaya, Yu.A Savenko

A.A. Bogomolets National Medical University, Kyiv, Ukraine
Objective: To improve the effectiveness of prediction of the severity of asthma in children by the way of study of the genetic, immune and clinical parameters.

Patients and methods. A total of 49 children with allergic diseases were examined. The first group consisted of 22 children with atopic dermatitis (AD), the

second group — 27 children with bronchial asthma (BA). The variety of options of allelic polymorphism of glutathione'S'transferase genes (GSTT1, GSTP1,

GSTM1), the level of total IgE in the blood are studied and medical history is analyzed.

Results. It has been established that a total of 81% of children with allergic disorders have mutations in the examined genes. A statistically significant increase

in the frequency of deletion polymorphism in homozygous condition of the GSTM1 gene was detected during the burdened heredity with atopy in compari'

son with patients who hasn't allergic diseases in the family. In patients with moderate BA was significantly increased the frequency of polymorphic deletion

of GSTM1 gene in comparison with patients with mild course of disease.

Conclusions. For children with BA will be appropriate definition of polymorphism of GSTM1 gene (one'time) and the level of total IgE in the blood (in dynam'

ics) in order to predict their severity of the disease and determine the treatment strategy. The negative influence of heredity burdened with atopy, passive

smoking, non'observance of hypoallergenic life conditions and nutrition on the clinical course of BA is proved.

Key words: bronchial asthma, atopic dermatitis, polymorphic deletion of glutathione'S'transferase genes.
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Сведения об авторах:

«Видеоняни» для детей 
вызвали бурную полемику в научной среде

Передача сигнала от устройства, снабженного камеP
рой и микрофоном, которое расположено у кроватки
малыша, на небольшие видеомониторы в разных помеP
щениях дома осуществляется беспроводным способом с
помощью электромагнитных волн.

Это обстоятельство и позволило Донне Фишер 
(Donna Fisher), ученой из Австралии обвинить такие
системы в способности повышать риск развития у
ребенка расстройств аутистического спектра и даже
быть причиной синдрома внезапной детской смерти.

Донна Фишер опубликовала в этом году книгу
научноPпопулярного характера, которая быстро стала
бестселлером, поскольку в ней автор называет многочиP
сленные скрытые опасности, окружающие современP
ных людей.

Значительная часть книги посвящена «разоблачеP
нию» электромагнитного излучения, которое используP
ется для передачи сигнала в мобильных телефонах, а
также и в «видеонянях».

«Видеоняни, ставшие столь популярными в последP
нее десятилетие, на самом деле могут причинить немаP
ло вреда подрастающим австралийцам: используемое в

них излучение способно замедлять развитие детей», —
утверждает Донна Фишер.

На этом основании она считает, что продажа и
использование таких систем мониторинга должны быть
запрещены.

Подобные обвинения вызвали возмущение у ведуP
щих специалистов Зеленого континента по аутизму и
синдрому внезапной детской смерти, в частности проP
фессоров Эдриана Уайтхауса (Adrian Whitehouse) и
Джилл Грин (Jill Green), которые в свою очередь обвиP
нили автора в невежестве и мракобесии.

Однако неожиданно у Донны Фишер нашлись и стоP
ронники, причем достаточно известные в мире науки.

Так, например, профессор Олле Юханссон (Olle
Johansson) из научного центра Институт Каролинска
(Karolinska Institute in Sweden) тоже считает что
«видеоняни» могут нанести вред здоровью младенца,
причем гораздо более серьезный, чем тот, о котором
пишет в своей книге Фишер. Олле Юханссон полагает,
что электромагнитные волны видеонянь могут поврежP
дать ДНК клеток детей и повышать риск развития
онкологических заболеваний крови и головного мозга.

Источник: med7expert.com.ua
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Введение

Интерес к проблеме детской онкологии в последP
ние годы не случаен и обусловлен, в первую очеP

редь, тем, что в экономически развитых странах злокачеP
ственные заболевания занимают одно из первых мест 
в структуре смертности детей в возрасте старше года.

Несмотря на небольшую частоту (в сравнении с забоP
леваемостью взрослых), злокачественные новообразоваP
ния у детей обладают рядом особенностей. По данным
ряда авторов существующих регистров опухолей, у детей
основными нозологическими формами являются гемоP
бластозы, затем новообразования центральной нервной
системы, костей, мягких тканей и т.д [2].

Целью настоящей работы явилось изучение эпидемиоP
логической ситуации относительно заболеваемости злокаP
чественными новообразованиями у лиц возрастной группы
0–17 лет в Азербайджанской Республике в 2013 году.

Материал и методы исследований

Для оценки эпидемиологической ситуации были проP
ведены нижеследующие статистические расчеты: показаP
тель экстенсивности и интенсивности, коэффициент
пораженности и агрессивности, общий показатель смертP
ности и коэффициент летальности.

Стандартизованный по возрасту и полу показатель
заболеваемости был произведен непрямым методом. ДанP
ный метод позволяет определить число ожидаемых случаP
ев при условии, что повозрастные показатели в стандартP
ной популяции совпадают с соответствующими показатеP
лями среди населения.

Расчеты произведены по методикам, предложенным
ВОЗ для изучения количественной оценки состояния
здоровья и болезни [1].

Результаты исследования и их обсуждение

В структуре заболеваемости злокачественными новоP
образованиями величина экстенсивного показателя 

у детей (0–17 лет) относительно невысока и составляла 
в 2013 г. 1,4%. При этом у лиц мужского пола она была
выше, чем у лиц женского (1,8% и 1,1% соответственно).

В табл. 1 представлены экстенсивные и интенсивные
показатели заболеваемости основными формами злокачеP
ственных новообразований у детей. Как видно из таблицы,
ведущей нозологической формой, как у мальчиков, так 
и у девочек, являются заболевания лимфоидной и кроветворP
ной тканей (60,0% и 52,0%), величина интенсивного показаP
теля которых составила 5,9 0/0000 и 5,1 0/0000 соответственно.

Аналогичная картина была получена и при расчете
показателя пораженности. Так, если данный показатель
составил у детей женского пола 8,6 0/0000, то для мужского
пола он был выше в 1,7 раза и составил 14,7 0/0000.

Следует отметить сравнительно низкие уровни поP
казателей смертности. Так, если величина общего коэффиP
циента смертности у лиц мужского пола составила 0,02, то
для женского пола — 0,003 (из расчета на 1 тыс. населеP
ния). Аналогичная картина была отмечена и при расчете
коэффициента летальности (6,2% и 4,0% соответственно).

В табл. 2 представлены стандартизованные по возP
расту показатели заболеваемости злокачественными
новообразованиями в возрастной группе 0–17 лет. Как
видно из таблицы, у лиц мужского пола отмечается
подъем уровня заболеваемости, начиная с возрастной
группы 0–4 года до возрастной группы 10–13 лет 
(0,9 0/0000 против 2,1 0/0000 соответственно), а затем отмеP
чается резкий спад в возрастной группе 14 лет (0,4 0/0000)
с небольшим  подъемом уровня заболеваемости в возP
растной группе 15–17 лет (0,9 0/0000).

Несколько иная картина была отмечена у лиц женскоP
го пола. Были выявлены две возрастные группы с наибоP
лее высокими уровнями величин стандартизованного
показателя — 0–4 года и 15–17 лет (1,1 0/0000). В промежуP
точных возрастных группах величина стандартизованноP
го показателя была относительно стабильна и варьироваP
ла в диапазоне 0,6–0,7 0/0000.

Заболеваемость злокачественными
новообразованиями детей в Азербайджанской

Республике в 2013 году
Национальный центр онкологии, г. Баку, Республика Азербайджан 

Ф.А. Марданлы, И.Г. Исаев, А.А. Насирли
УДК 616P006.04P053.3

Целью настоящей работы явилось изучение эпидемической ситуации относительно заболеваемости злокачественными
новообразованиями у лиц возрастной группы 0–17 лет в Азербайджанской Республике в 2013 году. Исследования пока%
зали, что злокачественные новообразования в детском возрасте не являются редкой патологией. Ведущей нозологиче%
ской формой у лиц обоего пола являются заболевания лимфоидной и кроветворной тканей (60,0% и 52,0%). Экстенсив%
ный показатель у детей был относительно невысок (1,4%). Стандартизованный показатель, независимо от возраста,
у мальчиков был в 1,4 раза выше, чем у девочек. Результаты исследования подтверждают необходимость дальнейшего
изучения проблемы детской онкологии.
Ключевые слова: дети, злокачественное новообразование, экстенсивный показатель, стандартизованный показатель.

Таблица 1
Заболеваемость основными формами злокачественных новообразований у детей 0–17 лет
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В целом, независимо от возраста, у детей мужского
пола величина стандартизованного показателя заболеваеP
мости была в 1,4 раза выше, чем у детей женского пола
(5,8 0/0000 против 4,2  0/0000 соответственно).

Известно, что одним из критериев контроля качества
онкологической помощи населению служит индекс достоP
верности учета, отражающий, с одной стороны, уровень
выявляемости и учета, с другой — достижения в лечении
и снижение смертности. Проведенный статистический
анализ позволил установить относительно невысокие его
уровни. Так, если у лиц мужского пола данная величина
составила 0,3, то для лиц женского пола — 0,06.

Таким образом, заболевания злокачественными
новообразованиями среди детей на являются такой уж
редкой патологией, что, в свою очередь,  подтверждает
необходимость более углубленного анализа в эпидемиоP

логии злокачественных новообразований среди детскоP
го населения.

Выводы

1. Установлены относительно невысокие уровни
экстенсивного показателя у детей (1,4%), причем у лиц
мужского пола она была выше, чем у лиц женского пола
(1,8% против 1,1% соответственно).

2. Ведущей нозологической формой, как у мальчиков,
так и у девочек, явились заболевания лимфоидной и кроP
ветворной тканей, интенсивный показатель которых
составил 5,9 0/0000 и 5,1 0/0000 соответственно.

3. Стандартизованный показатель, независимо от возP
раста, у мальчиков был в 1,4 раза выше, чем у девочек.  

4. Коэффициент агрессивности составил для лиц мужP
ского пола 0,3, а для лиц женского пола — 0,06.

Таблица 2  
Стандартизованный по возрасту и полу показатель заболеваемости злокачественными новообразованиями

в возрастной группе 0–17 лет в Азербайджанской Республике за 2013 г.
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ЛИТЕРАТУРА

Захворюваність злоякісними новоутвореннями у дітей в Азербайджанській Республіці у 2013 році

Ф.А. Марданли, І.Г. Ісаєв, А.А. Насирли

Національний центр онкології, м. Баку, Азербайджан
Метою роботи було вивчення епідемічної ситуації щодо захворюваності на злоякісні новоутворення в осіб вікової групи 0–17 років 

в Азербайджанській Республіці у 2013 році. Дослідження показали, що злоякісні новоутворення у дитячому віці не є рідкісною патологією. Провід'

ною нозологічною формою в осіб обох статей є захворювання лімфоїдної і кровотворної тканин (60,0% і 52,0%). Екстенсивний показник у дітей був

відносно невисоким (1,4%). Стандартизований показник, незалежно від віку, у хлопчиків був у 1,4 разу вищим, ніж у дівчаток. Результати досліджен'

ня підтверджують необхідність подальшого вивчення проблеми дитячої онкології.

Ключові слова: діти, злоякісне новоутворення, екстенсивний показник, стандартизований показник.
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The incidence of malignant neoplasms in children in the Republic of Azerbaijan in 2013 year 
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The aim of this work was to study the epidemiological situation regarding the incidence of malignant neoplasms in patients of the age group 0–17 years in the

Republic of Azerbaijan in 2013 year. Studies have shown that malignant neoplasms in childhood are not a rare disease. Leading nosological form 

of both sexes are diseases of the lymphoid and hematopoietic tissues (60.0% and 52.0%). Extensive indicator in children was relatively low (1.4%).

Standardized, regardless of age in boys was 1.4 times higher than in girls. The results of study confirm the need of further examination of the problem 

of pediatric oncology.
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Синдром Ніймегена (Nijmegen breakage syndrome,
NBS, синдром Семанової, OMIM 251260) — 

це аутосомноPрецесивне рідкісне спадкове захворювання з
групи синдромів хромосомної нестабільності, що клінічно
характеризується мікроцефалією, дисморфією обличчя, відP
ставанням у фізичному розвитку, комбінованим імунодефіP
цитом, гіперчутливістю до іонізуючого випромінювання та
високою схильністю до онкологічних захворювань. NBS був
вперше описаний C.M. Wheemaes та співавт. у 1981 році у
двох сиблінгів з мікроцефалією, затримкою росту і розвитку,
аномаліями пігментації шкіри, імунодефіцитом та високою
частотою реаранжирувань в 7 та 14 хромосомах у культурі
лімфоцитів. Синдром отримав свою назву завдяки місту
Ніймеген (Голландія), в якому проживала родина [19]. 

В основі виникнення хвороби лежать дефекти NBNPгеP
на, що локалізується на короткому плечі 8q21 хромосоми
[19]. Ген NBN займає ділянку довжиною 51,36 kb, містить
16 екзонів і 19 інтронів. Продуктом даного гена є білок
нібрин (р95), що складається з 754 амінокислотних залишP
ків, має масу 85 кДа і відповідає за взаємодію двох протеїP
нів: hMRE11 та RAD50. Цей білковий комплекс забезпечує
відновлення структури ДНК, а саме — репарацію розривів
2Pспіральної ДНК, які можуть бути індуковані іонізуючим
випромінюванням, або утворюватись природним чином у
клітинах під час мейотичних реакцій та V(D)JPреаранжиP
рувань у зрілих лімфоцитах [2,7,9,12,18]. Відповідь клітини
на дволанцюгові розриви ДНК складається з розпізнаванP
ня пошкодження, передачі сигналу та власне репарації.
Головну роль у цьому сигнальному каскаді відіграє білок
АТМ (ataxiaPteleangiectasia mutated), що фосфорилює
гістон H2X та NBS1 і, таким чином, активує функцію
нібрину. Білковий комплекс NBN/MRE11/RAD50 зв'язуP
ється з місцями пошкодження ДНК і є необхідним для норP
мальної репарації ДНК під час контрольних перевірок стаP
більності геному у фазах S та G2 клітинного циклу
[2,7,9,12,18]. На теперішній час описано лише 10 мутацій
NBNPгена в 6–10 екзонах, переважно делеції. Найбільш
поширеною є мутація 657del5 (делеція 5 нуклеотидів
АСААА в шостому екзоні), яка є основною причиною
виникнення синдрому Ніймегена і виявляється у 95% хвоP
рих на NBS в гомозиготному стані [5,19,20]. 

У світі ідентифіковано понад 200 випадків NBS, однак
найбільші групи хворих є в Польщі, Чехії та деяких інших
слов'янських країнах. Тому мажорна мутація NBNPгена отриP
мала назву «слов'янської». За ініціативи Берлінського ІнстиP
туту Генетики людини (K. Sperling, R. Varon) частота гетероP
зиготного носійства слов'янської мутації була визначена в
Західному регіоні України і склала 1:182 проти 1:130 в Чехії

та 1:253 в Польщі [5]. Таким чином, розрахункова частота
NBS у популяції Західної України становить 1:133000, тоді як
аналогічна цифра в Німеччині становить лише 1:4 000 000. 

В Україні перші дослідження стосовно NBS були розпочаP
ті у 1999 році Інститутом спадкової патології АМН України в
рамках згаданого вище міжнародного дослідження, спрямоваP
ного на вивчення поширеності гетерозиготних носіїв
«слов'янської» мутації гена NBN у популяціях Польщі, Чехії
та України. Надалі в гематологічному і педіатричному віддіP
леннях Львівської обласної дитячої спеціалізованої лікарні
були виявлені перші в Україні хворі на NBS, що поклало почаP
ток клінічним дослідженням NBS у нашій країні [1,2].

Представлені в літературі дані дозволяють окреслити
клінічну картину NBS [1,6,8,13,14,15,19]. Діти народжуютьP
ся вчасно, з нормальною або зниженою вагою, яка корелює
з довжиною тіла. У 75% новонароджених обвід голови є
менший 3 центиля, а в перші місяці життя мікроцефалія
прогресує у 100% випадків. З віком спостерігається пропорP
ційне відставання у вазі та зрості на 3–10 центилів та деяка
затримка кісткового віку. На відміну від інших спадкових
захворювань із проявами мікроцефалії, затримка психомоP
торного розвитку, неврологічні порушення і розумове відP
ставання не властиві пацієнтам з NBS: вони неагресивні,
доброзичливі і добре адаптуються у суспільстві. НормальP
ний інтелектуальний розвиток демонструють 35–40%, субP
нормальний — 45–50%, помірну затримку — 10–20% проP
бандів [13,15]. Типовим для NBS є сповільнення інтелектуP
ального розвитку з особливо помітним відставанням у
пубертатному періоді: у віці 14 років практично всі діти
мають зниження інтелекту середнього ступеня. Серед вад
розвитку ЦНС описані агенезія corpus callosum, агенезія
мозочка, гідроцефалія [13,15]. Комплекс типових для NBS
краніофаціальних аномалій включає скошене чоло, висунуP
ту наперед середню частину обличчя з видовженим носом і
довгим фільтром, гіпоплазію нижньої щелепи, великі вуха з
диспластичними завитками, щілини верхніх повік часто в
асоціації з епікантом, рідке волосся [1,6,8,13,14,15,19]. Для
опису фенотипу пробандів із NBS вживають термін «птахоP
подібне» обличчя. У більш ніж половини пацієнтів відмічаP
ли дегенеративні (прогеричні) зміни шкіри та її придатків: у
50–70% пробандів зустрічається рідке волосся, у підліткоP
вому віці — його раннє посивіння та підвищене випадіння.
Знаходять також аномалії пігментації шкіри по типу плям
кольору «кава з молоком» (до 85% осіб), прогресуюче вітіліP
го (66%), ластовиння на щоках і носі, телеангіектазії на
склерах та на шкірі (32–40%), підвищена чутливість повік
до сонячного світла (52%), відкладення пігменту на очному
дні (47%) [1,6,8,13,14,15,19]. Характерні також малі скелетні

Сімейний випадок синдрому Ніймегена, ускладненого
EBV;лімфопроліферативним синдромом та лімфомою

Західноукраїнський спеціалізований дитячий медичний центр, м. Львів

Л.В. Костюченко
УДК: 616.8 P 056.7: [616 P 006.44/ + 616.988

Синдром Ніймегена (Nijmegen breakage syndrome, NBS) — це аутосомно%рецесивне захворювання з групи синдромів
хромосомної нестабільності, що характеризується мікроцефалією, дисморфією обличчя, відставанням у фізичному
розвитку, комбінованим імунодефіцитом, гіперчутливістю до іонізуючого випромінювання та високою схильністю до
онкологічних захворювань. У роботі описано сімейний випадок NBS, що в обох дітей ускладнився розвитком лімфом і
закінчився летально. Причому в однієї дитини прослідковано чіткий зв'язок розвитку лімфоми з перенесеною EBV%
інфекцією. У цій же сім'ї при читирьох вагітностях проведено пренатальну діагностику NBS і народилося троє здорових
дітей — гетерозиготних носіїв мутації 657del5 NBN%гена.
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аномалії: у кожного другого пацієнта відмічається клиноP
дактилія, у кожного третього — синдактилія, значно рідше —
агенезія фаланг, преаксилярна полідактилія, атрезія хоан,
щілини губи та піднебіння, гіпоплазія трахеї
[1,6,8,13,14,15,19]. Вади розвитку нирок (найчастіше —
гідронефроз, а поряд з цим, дистопія, підковоподібна нирка,
єдина нирка) спостерігаються у 10% пробандів. Пацієнтки з
NBS препубертатного і пубертатного віку мають затримку
статевого розвитку і первинну аменорею, а в осіб чоловічої
статі часто спостерігаються гіпоспадія, крипторхізм, затP
римка статевого дозрівання [1,6,8,13,14,15,19]. Не описано
жодного випадку появи потомства у пробандів з NBS. 

Імунодефіцит при NBS має комбінований характер:
гіпогамаглобулінемія зі зниженим рівнем Ig A та Ig G при
переважно нормальному рівні Ig M, тимічна гіпоплазія,
лімфопенія із зменшенням ТPклітин (CD3+, CD4+,
CD45RA+) на фоні нормального вмісту CD8+Pклітин. 
У хворих на NBS відбувається зсув розподілу субпопуляP
цій лімфоцитів у бік клітин пам'яті (CD4+ та CD8+, які
експресують CD45RO+) та підвищення експресії
CD45RA+ [3]. Це свідчить про порушення відновлення
пулу ТPклітин тимічним шляхом (проявляється дефіцитом
наївних CD4+ клітин) та превалювання нетимічного шляху їх
дозрівання, на що вказує підвищення вмісту клітин пам'яті 
(CD4+ та CD8+), гамма/дельтаPпозитивних ТPклітин та субP
популяції натуральних кілерів [3,10]. У понад 70% пацієнтів
комбінований імунодефіцит реалізується у хронічних рециP
дивних риносинобронхолегеневих запальних процесах, 50%
страждають на отит, 15–30% — на запальні інфекційні процеси
травного тракту і до 65% — сечової системи [1,6,8,13,14,15,19]. 

За даними міжнародного реєстру NBS, розвиток злоякісP
них захворювань відмічено у 40% хворих на NBS [19], а серед
105 польських пацієнтів — у 53% випадках. Вік їх маніфестаP
ції коливався в межах 1–22 роки і в середньому становив 9
років. Понад 90% онкологічних ускладнень NBS складають
лімфоретикулярні захворювання, у структурі яких переваP
жають негоджкінські ВPлімфоми, рідше спостерігаються TP
лімфоми, хвороба Годжкіна, гостра лімфобластна ВPлейкеP
мія, гостра мієлоїдна лейкемія [4,11,16,17,21], а в окремих
випадках відмічено розвиток солідних пухлин. 

Клінічний випадок
Під спостереженням знаходилась сім'я, де двоє дітей

хворіли на NBS. Вперше звернулися в ЗУСДМЦ у віці 
4 років (старший хлопчик) та 1 року 8 місяців (молодP
ший) з типовим фенотипом NBS: мікроцефалія, «птахопоP
дібне» обличчя, затримка фізичного розвитку. Старший
хлопчик народився від І доношеної вагітності із загрозою
передчасних пологів з масою 2500 г, зріст 45 см, обвід
голови 30 см (мікроцефалія). Хворів на рецидивний бронP

хіт, повторні отити, стоматити, піодермії. Молодший брат
народився від ІІ доношеної вагітності з прееклампсією з
масою тіла 2300 г, зріст 44 см, обвід голови 29 см. Із сімейP
ного анамнезу відомо про читири випадки смерті дітей до
року по лінії матері та кілька випадків хвороби Паркінсона.
По лінії батька — ще один випадок мікроцефалії (рис. 1).

Особливості фенотипу в обох дітей включали мікроцеP
фалію (у старшого хлопчика на час першого звернення
обвід голови 42,5 см, у молодшого — 38 см), скошене чоло,
«птахоподібне» обличчя, великі диспластичні вуха, коротка
шия, клинодактилія, парціальна синдактілія IV–V пальців,
у старшого брата також відмічалось вкорочення проксиP
мальних фаланг перших пальців на руках. Проведене імуноP
логічне обстеження виявило лімфопенію з дефіцитом ТP i 
BPклітин, відносне підвищення рівня NKPклітин, дефіцит
IgA та у старшого брата також зниження IgG (табл. 1).
МолекулярноPгенетична діагностика виявила гомозиготне
носійство «слов'янської» мутації (657dcl5) NBNPгена в обох
хлопців; батьки — гетерозиготні носії тієї ж мутації.

У молодшого брата у віці 3,5 року розвинулась важка
нейтропенія (<500 клітин/мкл) та гіпогаммаглобулінемія з
рівнем IgG 216 мг/дл. Він високо гарячкував, отримував
внутрішньовенну антибіотикотерапію та в цей період розP
почав замісну терапію внутрішньовенними імуноглобулінаP
ми, на тлі чого спостерігалась стабілізація клінічного стану.
Проте у віці 4 років 4 місяців у нього з'явився та прогресуP
вав лімфопроліферативний синдром: збільшення шийних,
аксилярних, пахових та медіастинальних лімфовузлів до
20–30 мм, гепатоспленомегалія. Проведені обстеження, у
т.ч. біопсія лімфовузлів, дали підстави діагностувати дифузP
ну великоклітинну ВPклітинну лімфому, стадію ІІІ В. ОтриP
мував терапію за протоколом НХЛPДГЛЛУP2000, проте
відмічалося прогресування хвороби. Надалі застосовано
«терапію відчаю»: ICE з рітуксімабом також без бажаного

Таблиця 1
Імунологічні показники у хворих на NBS на час встановлення діагнозу

Рис.1. Родовід сім'ї із синдромом Ніймегена
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ефекту. Хлопчик помер від прогресування лімфоми у віці
4 років 8 місяців.

У 2004 р. під час III вагітності матері діагностовано затP
римку розвитку плода в динаміці 9–11 тижнів. На початку
12 тижня проведено біопсію хоріона та виявлено гомозиP
готне носійство мутації 657del5 гена NBN, яке асоціюється
з розвитком синдрому Ніймеген. Це був перший випадок
пренатальної діагностики NBS в Україні. Вагітність завP
мерла на 13 тижні. У 2007 р. настала IV вагітність. У терміP
ні 20–21 тижня проведено трансабдомінальний амніоценP
тез із подальшим молекулярноPгенетичним дослідженням
клітин амніотичної рідини. Плід виявився гетерозиготою
за мутацією 657del5 гена NBN. Вагітність пролонговано,
народилася здорова дівчинка. Під час V та VI вагітностей
також проведена інвазійна пренатальна діагностика та
встановлено гетерозиготне носійство мутації 657del5 гена
NBN у плода, що асоціюється з позитивним прогнозом здоP
ров'я. Народилися клінічно здорові діти (рис. 1).

Старший хлопчик з NBS протягом тривалого часу 
не отримував терапії у зв'язку з відсутністю комплаєнсу 
з родиною в питаннях лікування і повторно звернувся до нас
лише у віці 10 років зі сформованими множинними хронічP
ними вогнищами інфекції: хронічний бронхіт, риносинусит,
отит, хронічна діарея. Лабораторно: зниження імуноглобуліP
нів IgG 274 мг/дл, IgM 45 мг/дл, IgA — відсутні. Розпочата
замісна терапія імуноглобулінами в дозі 0,5 г/кг/міс., антиP
біотикотерапія, протигрибкові препарати, що дало можлиP
вість за деякий час покращити стан дитини, досягнути реміP
сії хронічних вогнищ інфекції. У віці 14 років у хлопця розP
винулась гостра EBVPінфекція: гарячка, тонзиліт, що від
катарального швидко прогресував до гнійноPнекротичного
процесу з ураженням тканин глотки, збільшились підщелеP
пові, шийні, потиличні та пахові лімфовузли до 20–50 мм.
Одночасно спостерігалось загострення хронічних вогнищ
інфекції: бронхіт, двобічний тубоотит, гнійний риносинусит.
В аналізах крові — помірна лейкоP та лімфопенія. Методом
ПЛР в крові виявлено EBV 2.14 Lg/105 клітин (138 копій
DNA/107775 клітин). Застосоване лікування (антибіотики
широкого спектра дії, кілька курсів, протигрибкові препараP
ти, місцеві та симптоматичні засоби) було неефективним,
продовжував гарячкувати, втрачав масу тіла. У зв'язку з
підозрою на лімфому проведена біопсія підщелепового лімP
фовузла, що виявила лише ознаки реактивного лімфаденіту
(фокальна ВPклітинна гіперплазія та гістіоцитарноPмaкрoP
фагальна нелангергансовоклітинна реакція), типові для
EBVPінфекції. До лікування додано преднізілон 1 мг/кг/доб,
ацикловір, продовжував антибіотики, протигрибкові препаP
рати протягом 2–3 тижнів з незначним позитивним ефекP
том. Утримувався лімфопроліферативний синдром, а при
спробі зниження дози кортикостероїдів відновилася гарячP
ка. Контрольне дослідження EBV в крові виявило наростанP
ня кількості вірусних копій до 2.95 Lg /105 клітин (886 копій
DNA/105 клітин). Проведена повторна біопсія лімфовузла з
пахової ділянки. Дослідження проведено на кафедри патоP
логічної та топографічної анатомії НМАПО імені П.Л.
Шупика із застосуванням сучасних імуногістохімічних
методів, що дало можливість заперечити діагноз лімфоми.
Встановлено діагноз EBVPінфекції, асоційованої з гемофагоP
цитарним синдромом (проліферація гістіоцитів CD68+кліP
тин з ознаками еритрофагоцитозу). Таким чином, у дитини
було запідозрено вторинний гемофагоцитарний лімфогістіоP
цитоз (HLH), що міг розвинутися у хворого з імунодефіциP
том на тлі активної EBVPінфекції. Зроблено низку дообстеP
жень відповідно до критеріїв діагностики НLH за перегляP
дом HLHP2004 — визначено рівень тригліцеридів, ферритиP
ну, фібриногену, що виявились нормальними. Не було

також виразної цитопенії, за винятком лімфопенії, притаP
манної NBS. Тому діагноз HLH було спростовано, і після
низки консультацій з вітчизняними і закордонними спеціаP
лістами хворобу трактовано як EBVPасоційований лімфоP
проліферативний синдром. Призначене лікування включало
дексаметазон 10 мг/м2/доб впродовж перших двох тижнів
лікування, з наступним зменшенням дози: 5 мг/м2/доб на 2
тижні, 2,5 мг/м2/доб ще 2 тижні, 1,25 мг/м2/доб — зниження
і відміна протягом 8 тижнів. Одночасно отримував рітиксіP
маб 375 мг/м2 один раз на тиждень протягом 4 тижнів, а
надалі один раз на місяць протягом ще 4 місяців. ПроводиP
лась також супровідна терапія IVIG 0,8 мг/кг/міс., котрімокP
сазолом, флуконазолом. Стан дитини стабілізувався: переP
став гарячкувати, значно зменшились в розмірах лімфовузP
ли. Розвинулись ускладнення терапії: кушингоїд, стероїдна
гіпертензія, а також артрити колінних суглобів. Через два
місяці від початку терапії вміст EBV в крові став від'ємний.
Проте через 5 міс. на тлі малих доз дексаметазону та закінP
чення лікування рітускімабом знову з'явилась гарячка, лімP
фопроліферативний синдром (конгломерати лімфовузлів на
шиї, надключичноPпідключична зона, гепатолієнальний синP
дром), болі в спині, болючі утвори на голові, набряки верхP
ньої лівої частини тіла з виразною венозною сіткою. ПровеP
дена біопсія надключичного лімфовузла: великоклітинна
дифузна неходжкінська ВPлімфома. Імунофенотипування
тканин лімфовузла: CD19 — 90%, CD20 — 80%, CD24 — 79%,
CD22 — 79%, CD23 — 88%, CD10 — 54%, HLA DR — 50%,
CD45 — 97%, CD30 — 0%, k — 77%, λ — 0%, IgM — 70%. ТреP
панобіопсія здухвинних кісток виявила субтотальне заміP
щення елементами великоклітинної лімфоми. МРТ грудної
клітки, черева, голови: картина лімфопроліферації шиї,
супраP та інфрадіафрагмальної локалізації, черева, ураження
печінки, селезінки, кісткового мозку L1,L3 та L4, лептомеP
нінгеальний об'ємний процес з ураженням придаткових
пазух носа. Ці та інші додаткові обстеження дали підстави
встановити діагноз: дифузна неходжкінська ВPвеликокліP
тинна лімфома з ініціальним ураженням ЦНС, ДПН, лімфоP
вузлів шиї, надключичних та аксілярних ділянок, верхнього
та нижнього середостіння, легень з обох сторін з випітним
плевритом зліва, гідроперикардом, лімфовузлів черева,
печінки, селезінки, підшлункової залози, кісткового мозку,
тіл хребців L1,L3 та L4. Терапевтична група ІІ, R3, IV ст. 

Розпочата інтенсивна ПХТ: циторедуктивна префаза
програми НХЛPДГЛЛУP2000, блок СНОР та три планові
люмбальні пункції з триплетом ХТ. Нормалізувались темпеP
ратура, розміри печінки та селезінки, регресували пухлинні
утвори голови, в печінці та селезінці, прояви панкреатопатії,
гідроперикарду, випітного плевриту, нормалізувались лімP
фовузли шиї та в череві, значно зменшились в надP і підклюP
чичних зонах. Проте лікування супроводжувалося розвитP
ком важких ускладнень: постцитостатична панцитопенія,
сепсис, асоційований з Ps. aeruginosa, виразковоPнекротичP
ний ентероколіт, обструктивний бронхіт, правобічна пнеP
вмонія, які стали причиною смерті дитини у віці 15 років.

Описаний випадок демонструє важкість перебігу 
NBS та ризик розвитку у цих хворих злоякісних новоуP
творів, зокрема лімфом. За даними International Nijmegen
Breakage Syndrome Study Group [19], третина пацієнтів 
з Міжнародного реєстру NBS померли: 73% — від пухлинP
них захворювань, решта — від інфекцій. Вважають, що
ризик ранньої маніфестації онкологічних захворювань 
у пацієнтів з NBS у 50 разів, а лімфоми — у 1 000 разів
вищий, ніж в середньому в популяції, що відносить його
до когорти онкогенних синдромів [19]. Спектр лімфом 
у пацієнтів з NBS відрізняється від спорадичних педіаP
тричних лімфом, а їх перебіг відзначається агресивністю
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та стійкістю до стандартних протокольних схем лікування
[4,11,16,17,21]. Переносимість терапії на тлі наявного 

у хворих імунодефіциту також погіршує прогноз і
пояснює їх високу смертність від онкопатології.
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Семейный случай синдрома ниймегена, осложненного ebv;лимфопролиферативным синдромом и лимфомой
Л.В. Костюченко

Западноукраинский специализированный детский медицинский центр, г. Львов
Синдром Ниймегена (Nijmegen breakage syndrome, NBS) — это аутосомно'рецессивное заболевание из группы синдромов хромосомной нестабиль'

ности, характери'зующееся микроцефалией, лицевыми дисморфиями, отставанием в физическом развитии, комбинированным иммунодефицитом,

гиперчувствительностью к ионизирующему излучению и высокой склонностью к онкологическим заболеваниям. В работе описан семейный случай

NBS, осложненный у обоих детей развитием лимфом и окончившийся летально. При этом у одно ребенка наблюдали четкую связь развития лим'

фомы с перенесенной EBV'инфекцией. В этой же семье при четырех беременностях проведено пренатальную диагностику NBS и родилось трое здо'

ровых детей — гетерозиготных носителей мутации 657del5 NBN'гена.

Ключевые слова: синдром Ниймегена, первичный иммунодефицит, дети, EBV'инфекция, лимфома.
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Family case of nijmegen syndrome complicated by ebv; lymphoproliferative syndrome and lymphoma
L. Kostyuchenko 

West Ukrainian specialized children's medical сenter, Lviv
Nijmegen breakage syndrome (NBS) is a rare autosomal recessive condition of chromosomal instability that is clinically characterized by microcephaly, a dis'

tinct facial appearance, short stature, immunodeficiency, radiation sensitivity, and a strong predisposition to malignancy. Article contains family case of NBS

that was complicated by lymphoma development with exitus lethalis in both children. Clear association between lymphoma and EBV'infection was examined

in one child. Prenatal diagnostics of NBS was performed during four pregnancies in this family and three healthy children (heterozygous mutation carriers of

657del5 NBN'gene) were born. 

Key words: Nijmegen syndrome, primary immunodeficiency, children, EBV'infection, lymphoma.
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Учас складних соціальноPекономічних змін та поліP
тичних подій концепція виховання молоді в

національній системі освіти України набуває особливої
гостроти та вимагає негайних рішень не тільки таких проP
блем, як виховання високоосвіченої та професійно компеP
тентної молодої людини, але й формування всебічно розP
виненої особистості, наділеної «глибокою національною й
державницькою відповідальністю — творчим, тілесним,
духовноPморальним здоров'ям й естетичними, родинними
й патріотичними почуттями…» [5,6].

Питання підготовки молоді, яка обрала для себе найP
благороднішу і найвідповідальнішу професію лікаря, а
особливо лікаряPпедіатра, розглядалися на науковоPметоP
дичній нараді «Актуальні питання викладання педіатрії у
вищих медичних навчальних закладах IIІ–ІV рівнів акреP
дитації МОЗ України» (м. Запоріжжя, 2014) в рамках
XVІ Всеукраїнської науковоPпрактичної конференції,
присвяченої пам'яті членаPкореспондента НАН, АМН
України, РАМН, професора В.М. Сідельникова
(1928–1997), який вважав: «Щоб бути хорошим лікарем,
треба передусім бути доброю людиною, мати серце, сповP
нене справжньої чуйності і душевної щирості. Тим більP
ше, коли йдеться про дітей. Адже це — особливий об'єкт
наших турбот. Треба розуміти тих, хто ще не навчився
говорити. До страждання чужої дитини ставитись, як до
страждань власної. Жити чужими радощами і журитися
чужою бідою — така доля лікаря» [1].  

Сьогодні на медичних працівниках, як ніколи, лежить
велика відповідальність не тільки за тілесне, але й за
духовне здоров'я пацієнтів, тому майбутні лікарі ще на
студентській лаві повинні зрозуміти, що хворі та рідні, які
за них хвилюються, чекають на їхню сподвижницьку
працю, відповідальність, знання й милосердя, людяність,
співчуття та душевну підтримку і розуміння [4,6]. Це ті
моральні і професійні якості, які формують особистість
справжнього лікаря. Тому професійна підготовка студенP
тів медичного факультету полягає як у засвоєнні певної

системи знань, умінь та навичок, так і у розвитку високоP
моральних рис характеру, що формують особистість лікаP
ря, покликаного служити людям та рятувати життя, лікаP
ря «від Бога», до якого завжди тягнуться пацієнти. 

Вивчення зарубіжного досвіду забезпечення медичної
освіти у США та Великобританії показало, що в умовах
професійної конкуренції, якою характеризується ХХІ стоP
ліття, внаслідок зміщення акценту з виробництва товарів до
виробництва послуг, де інформація та знання перетворюP
ються на домінуючий виробничий ресурс, велика увага приP
діляється не тільки формуванню професійних знань, але й
комунікативних та моральних якостей студентів. У цих краP
їнах взаємопідтримка, співпраця та обмін інформацією
тепер є першою умовою у вирішенні основних завдань суP
часної медицини, а основні моделі спілкування майбутніх
лікарів з хворими, їхніми родичами, з колегами та молодP
шим медичним персоналом вивчаються ще у навчальних
закладах, адже такі цінності, як любов, дружба, сміливість 
та співчуття, є важливими компонентами лікування, а співP
чуття — одна із головних якостей медичного працівника [3]. 

Отже, подальша гуманізація медицини, суттєве підвиP
щення моральноPдуховного рівня майбутніх лікарів,
справжнє мислення професіоналаPмедика, з усвідомленP
ням та розумінням духовних істин, відродження нації,
гуманістичних цінностей сприятиме вихованню у медичP
них працівників таких основних якостей, як гуманність,
толерантність, здатність чітко виконувати свої обов'язки,
тому що помилки в їхній роботі можуть коштувати
пацієнту життя [1,6].

Забезпечення навчального процесу на кафедрі
факультетської педіатрії в Запорізькому державному
медичному університеті із використанням досвіду проP
блемноPорієнтованого навчання студентів в рамках проP
грами TEMPUS, що відповідає здобуткам розвитку вищої
освіти в країнах ЄС, та наслідуванням найкращих традиP
цій і передових досягнень вітчизняної педіатричної
школи дає можливість досягти головної мети — поліпшиP

Виховання моральних якостей у студентів 
медичного факультету як невід'ємна 

складова забезпечення навчального процесу 
на кафедрі факультетської педіатрії

Запорізький державний медичний університет, Україна

Т.Є. Шумна

УДК 378.015.31:17.022.1]:378.091.5:616P053]P057.875

На сучасному етапі підготовка майбутніх лікарів, особливо педіатрів, вимагає виховання всебічно розвиненої особисто%
сті, як висококваліфікованого спеціаліста, так і високодуховної людини. Поєднання досвіду проблемно%орієнтованого нав%
чання студентів у рамках програми TEMPUS, що відповідає здобуткам розвитку вищої освіти в країнах ЄС, та насліду%
ванням найкращих традицій і передових досягнень вітчизняної педіатричної школи підвищує ефективність і результа%
тивність навчання, покращує формування професійних навичок та виховання моральних якостей у студентів.
Ключові слова: моральні якості, навчальний процес, медична освіта, студенти.
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ти якість підготовки та професіоналізм майбутніх лікарів,
що полягає як у високому рівні засвоєних спеціальних
знань та практичних навиків, так і у вихованні таких рис
особистості, як людяність, гуманність, співчуття, чесність,
повага до хворих, молодших медичних працівників, колег. 

Так, досвід використання тематичних кейсів, підготоваP
них за програмою експериментального навчання, застосоP
вується і на практичних заняттях для студентів медичного
факультету. На перший погляд, тематичні кейси, що будуP
ються на клінічному прикладі конкретного пацієнта та
присвячені вивченню анатомоPфізіологічних особливосP
тей, етіології, клінічного перебігу, діагностики та лікування
певного захворювання, нагадують загальновідомі ситуаційP
ні задачі, та, на відміну від звичної форми викладання завP
дання, запропонований текст включає ще й опис емоцій
хворого, його батьків та друзів, ставлення їх до клінічної
картини захворювання, методів обстеження, поставленого
діагнозу, вибраного способу лікування. Описані манери
спілкування з лікарем та один з одним, їх роздуми реаліP
стично передають довіру або хвилювання, страх, скептичP
ність чи інші особливості їх поведінки, причому життєві
ситуації наближаються до реальних умов життя. Наведені
дані і про зайняття дитини у вільний час у спортивних секP
ціях чи інших гуртках та особисте життя підлітків. Велика
увага приділяється як кваліфікаційним, так і особистісним
характеристикам лікаря, наприклад його поведінці при
запізненні пацієнта на прийом, а манера спілкування з хвоP
рим та його рідними і друзями, медичним персоналом,
колегами в повній мірі розкривають етичні та деонтологічP
ні аспекти професійної діяльності. Описова частина тексту
поставленої задачі передається максимально реалістично, з
використанням прямої мови, що дозволяє на заняттях
використовувати і такі педагогічні підходи, як робота в
парах або групах, рольові ігри, моделювання різноманітних
ситуацій. При цьому навчальний процес зливається з
реальним життям, із рішенням конкретних завдань, тому
студенти стають більш зацікавленими в справі, якою вони
займаються разом із викладачем. 

Водночас залучення оновлених за наведеним приклаP
дом, за формою та змістом наближених до реальних подій,
ситуаційних задач у навчальноPметодичне забезпечення
практичних занять ніякою мірою не може замінити робоP
ту студентів з хворими у відділеннях дитячої лікарні. Так,
на кафедрі факультетської педіатрії основний акцент при
вивченні дисципліни «Педіатрія» ставиться на тому, щоб
кожний студент аудиторно засвоєні теоретичні знання міг

повноцінно застосовувати на практиці біля ліжка темаP
тичних хворих. Тільки правильно та повноцінно зібраний
анамнез життя та захворювання, особисте з'ясування
скарг та об?єктивне обстеження пацієнта, зіставлення цих
даних з результатами лабораторного та інструментальноP
го дослідження дозволяють правильно провести диференP
ційну діагностику та поставити правильний діагноз і
призначити лікування. А безпосереднє спілкування із
маленькими пацієнтами, як на вербальному, так і неверP
бальному рівні, духовно збагачує майбутніх лікарів та
формує іхню моральність та комунікативність. Саме кураP
ція пацієнтів, сумісні огляди разом із досвідченими
викладачами, завідувачами відділень, лікарямиPординатоP
рами, спілкування з хворими дітьми та їхніми батьками,
ще зі студентської лави, по краплині, день за днем, напоP
легливо прищеплюють усю сукупність духовних та
моральних якостей, дають правильне розуміння етичних
норм поведінки та деонтологічних аспектів і відповідальP
ності щодо збереження «лікарської таємниці» та принциP
пу нерозголошення персональних даних пацієнтів.

Отже, навчання студентів медичного факультету на
кафедрі факультетської педіатрії  забезпечує поєднання
професіних знань з високоморальними та духовними якоP
стями, які і формують особистість справжнього лікаря.

Висновки

1. На сучасному етапі підготовка майбутніх лікарів,
особливо педіатрів, вимагає виховання всебічно розвинеP
ної особистості, як висококваліфікованого спеціаліста,
так і високодуховної людини.

2. Поєднання досвіду проблемноPорієнтованого наP
вчання студентів у рамках програми TEMPUS, що відP
повідає здобуткам розвитку вищої освіти в країнах ЄС, та
наслідування найкращих традицій і передових досягнень
вітчизняної педіатричної школи поліпшує ефективність,
результативність навчання та підвищує формування проP
фесійних навичок та виховання моральних якостей у стуP
дентів. 

3. Навчальний процес на кафедрі факультетської
педіатрії при викладанні дисципліни «Педіатрія» у стуP
дентів медичного факультету забезпечує підвищення якоP
сті медичної освіти майбутніх лікарів, що полягає як у
високому рівні засвоєних спеціальних знань та практичP
них навиків, так і у вихованні таких рис особистості, як
людяність, гуманність, співчуття, чесність, повага до хвоP
рих, молодших медичних працівників, колег. 
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Воспитание моральных качеств у студентов медицинского факультета 

как составляющая обеспечения учебного процесса на кафедре факультетской педиатрии

Т.Е. Шумная

Запорожский государственный медицинский университет
На современном этапе подготовка будущих врачей, особенно педиатров, требует воспитания всесторонне развитой, гармоничной личности, как

высококвалифицированного специалиста, так и высокоморального человека. Сочетание опыта преподавания в рамках проекта проблемно'

ориентированного обучения студентов TEMPUS, как пример оптимизации высшего образования в странах ЕС и передовых достижений, с наследием

лучших традиций отечественной педиатрической школы повышает эффективность и результативность обучения, улучшает формирование

профессиональных навыков и воспитание моральных качеств у студентов.

Ключевые слова: моральные качества, учебный процесс, медицинское образование, студенты

SOVREMENNAYA PEDIATRIYA. 2014. 7(63):130–132; doi 10.15574/SP.2014.63.130

Education of moral qualities in students from medical department 

as a part of the educational process at the Pediatrics Faculty Department

T.E. Shumnaya

Zaporizhzhya State Medical University
Training of future doctors, especially pediatricians at the present stage, requires education of all'round developed, harmonious personality, as a highly qual'

ified specialist so highly moral person. The combination of teaching experience under the project of problem'based learning of students TEMPUS, as an exam'

ple of optimization of higher education in the EU countries and the latest achievements, with the legacy of the best traditions of national pediatric school

improves the efficiency and performance of the training, improves the formation of skills and education of moral qualities in students.

Key words: moral qualities, educational processes, medical education, students
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Сведения об авторах:

Мозг подростков 
не воспринимает родительскую критику

В исследовании приняли участие 22 девушки и 10
молодых людей, средний возраст которых составил 14
лет. В рамках эксперимента испытуемых поместили в
сканер мозга и поставили им аудиозаписи голосов их
матерей, выражавших недовольство. Оказалось, что в
мозге добровольцев повышалась активность в «аффекP
тивных нейронных сетях», но активность снижалась в
сетях, отвечающих за когнитивный контроль и
социальные когнитивные навыки. 

Эксперты пояснили, что проявлялась повышенная
активность в зонах, связанных с негативными эмоцияP
ми. Одновременно с этим снижалась активность в облаP
стях эмоционального контроля и ослабевала способP
ность смотреть на ситуацию глазами другого. СпециаP
листы полагают, что это защитный механизм, который
не дает развиваться конфликту. Данное открытие, по
словам ученых, должно помочь родителям. Тем следует
изменить подход в воспитании детей.

Источник: med7expert.com.ua
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Первым это заболевание открыл и описал
норвежский врач Ивар Асбьорн Фёллинг в 1934
году. По утверждению литературных источниP
ков, он «заметил, что гиерфенилаланинемия
вызывает задержку психического развития». На
самом деле Ивар Асбьорн Фёллинг был одним
из первых, кто начал применять детальный
химический анализ мочи для установления забоP
левания. Он проводил такое исследование не
только для своих пациентов, но и для пациентов
других врачей в Осло. В Норвегии фенилкетонуP
рию называют болезнью Фёллинга.

Ивар Асбьорн Фёллинг окончил НорвежP
ский технологический институт в Тронхейме по
специальности химия, а потом учился на медиP
цинском факультете университета Осло, стажиP
ровался в Дании, Великобритании, Австрии и
США, а с 1932 года занимал различные исследоP
вательские должности в медицинских учреждеP
ниях Норвегии. В январе 1934 года к нему обраP
тилась молодая женщина, мать двоих детей,
мальчика Дага и девочки Лив, которые при рожP
дении были абсолютно нормальными, но позже
стали страдать умственной отсталостью. ЖенP

щина жаловалась на характерный неприятный запах мочи детей.
Особенность, которую врач обнаружил в моче детей, потом была
подтверждена и при исследовании анализов других детей с умственP
ной отсталостью. Болезнь была открыта, но понадобилось почти два
десятилетия, чтобы определить диету, при которой дети с эти забоP
леванием могли бы развиваться нормально. Исследованный первым
мальчик по имени Даг умер в возрасте шести лет, а его сестра Лив,
хоть и не развила способности к речи, была достаточно здорова
физически и дожила до 51Pлетнего возраста. 

В те годы не было речи о неонатальном скрининге фенилкетонуP
рии, который сегодня во многих странах является нормой. И все же
украинским мамам по разным причинам приходится зачастую ориP
ентироваться на собственные наблюдения и ощущения, а не на
научные методы. «Мышиный» запах тела и мочи ребенка, которые
беспокоят маму — симптом, свидетельствующий не только о налиP
чии заболевания, но и о плохо организованном неонатальном скриP
нинге. Чем раньше выявлена болезнь и начато лечение, тем оно
успешнее. Первыми эффекта в терапии фенилкетонурии добились в
Англии. Врачи Бирмингемского детского госпиталя в 50Pх годах 
ХХ века начали проверять всех новорожденных на наличие болезP
ни. Метод Гатри, известный по сей день, стали активно применять 
в конце 1950Pх.

Как известно, отсутствие адекватного лечения и диетотерапии 
с раннего детства при фенилкетонурии неизбежно приводит 
к умственной отсталости. В Европе таких жертв несвоевременной
диагностики — единицы, в Украине же лишь небольшая часть детей
с этим заболеванием имеет шанс на полноценную жизнь. Причина —
не только в несвоевременной диагностике, но и в недоступности
специального питания. Не секрет, что при фенилкетонурии, как 
и при многих других тяжелых заболеваниях, лечение тяжелым бреP
менем ложится на семью больного ребенка, и далеко не все родитеP
ли способны выдержать финансовую нагрузку. 

При этом в мире число больных фенилкетонурией растет в знаP
чительной степени благодаря тому, что люди с этим заболеванием
часто живут более 60Pти лет. Как обстоит ситуация в Украине, точно
не известно, так как после наступления 18Pлетия пациенты обычно
теряются из поля зрения медиков, считаясь взрослыми и не имея
возможности рассчитывать на безоплатную помощь. 

Четыре года назад, в июне 2010?го, в США заявили о намерении
детального выявления мутаций генов в геноме человека, в том
числе, изучения природы фенилкетонурии. Принимая во внимание
высокую продолжительность жизни больных фенилкетонурией в
экономически развитых странах, врачи серьезно рассматривают
вероятность роста заболеваемости за счет рождения больных детей
от больных родителей. 

В разных странах частота заболеваемости отличается. В ИрланP
дии заболеваемость фенилкетонурией составляет 1 на 4500 человек,
в Норвегии — 1 на 13000, в Украине — 1 на 6000 новорожденных. 
В некоторых странах заболеваемость значительно выше, в частности —
в Италии, Китае, Йемене, Турции. Турецкая статистика свидетельP
ствует, что с фенилкетонурией в этой стране рождается один ребеP
нок на 2600 новорожденных. 

О дефиците печеночного фермента фенилаланин гидроксидазы медицине известно ровно 80 лет. За это
время врачи и общество прошли путь от полного непонимания причин и следствий врожденной патологии до
предупреждений на упаковках жевательной резинки «противопоказано для больных фенилкетонурией: содер%
жит фенилаланин».  В Украине о заболевании стали говорить вслух и громко не так давно: в нашей стране его
начали выявлять чуть более четверти века назад. 

Фенилкетонурия: прошлое,
настоящее и будущее

Ивар Асбьорн Фёллинг  (1888–1973)
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• Материал должен сопровождаться официальным направлением от учреждения, в котором он был выполнен, с визой руководства
(научного руководителя), заверенной круглой печатью учреждения, и экспертным заключением о возможности в открытой печати.

• На последней странице статьи должны быть собственноручные подписи всех авторов, фамилия, имя и отчество (полностью), почтовый
адрес, номера телефонов (служебный, домашний) автора, с которым редакция будет общаться.

• Авторский текстовый оригинал должен состоять из двух экземпляров на украинском или русском языке:

— текста (объем оригинальных статей, в том числе рисунков, литературы, рефератов, не более 8 страниц, обзоров литературы,
лекций, проблемных статей — не более 12 страниц, кратких сообщений, рецензий — не более 7 страниц);

— списка литературы (если в статье есть ссылки, не более 20 литературных источников, в обзорах — не более 50),
— таблиц;
— рисунков (не более 4) и подписей к ним.

• К статье прилагаются рефераты на украинском, русском и английском языках с обязательным указанием фамилий и инициалов авторов
на этих языках. Объем резюме не должен превышать 200–250 слов. Обязательно указываются «ключевые слова» (от 3 до 8 слов) в
порядке значимости, способствующие индексиpованию статьи в инфоpмационно?поисковых системах. Резюме является независимым от
статьи источником информации. Оно будет опубликовано отдельно от основного текста статьи и должно быть понятным без ссылки на саму
публикацию. Резюме является кратким и последовательным изложением материала публикации по основным разделам и должно отражать
основное содержание статьи, следовать логике изложения материала и описания результатов в статье с приведением конкретных данных.

• Резюме к оригинальной статье должно быть структурированным: а) цель исследования; б) материал и методы; в) результаты; 
г) заключение. Все разделы в резюме должны быть выделены в тексте жирным шрифтом. Для остальных статей (обзор, лекции, обмен
опытом и др.) резюме должно включать краткое изложение основной концепции статьи и ключевые слова.

• Статьи набираются на компьютере в программе Word и подаются распечатанными с CDPдиском (дискеты приниматься не будут). Текст
реферата следует набирать шрифтом 12 пунктов с межстрочным интервалом — 1,5, придерживаясь таких размеров полей: верхний и
нижний — 20 мм, левый — 25 мм, правый — 10 мм. Иллюстрации (диаграммы, графики, схемы) строятся в программах Word или Exсel и
в виде отдельных файлов и вместе с текстовым файлом подаются на диске.

• На первой странице указываются: индекс УДК слева, инициалы и фамилии авторов, город в скобках, название статьи, название
учреждения, где работают авторы.

• Список литературы подается сразу же за текстом. Авторы упоминаются по алфавиту — сначала работы отечественных авторов, а также
иностранных, опубликованных на русском или украинском языках, далее иностранных авторов, а также отечественных, опубликованных
на иностранных языках. Все источники должны быть пронумерованы и иметь не более 5–7Pлетнюю давность.

• Ссылки в тексте обозначаются цифрами в квадратных скобках, должны отвечать нумерации в списке литературы. В библиографическом
описании книги нужно указать фамилии и инициалы авторов, ее название (если четыре и более авторов — название книги, а потом за косой
чертой инициалы и фамилии всех авторов или, если более четырех, трех авторов и слова «и др.»), город, издательство, год издания, общее
количество страниц; статьи — фамилии и инициалы авторов, название периодического издания (журнала, сборника научных работ), год,
номер (том, выпуск) и страницы (начальная и последняя); автореферата диссертации — фамилия и инициалы автора, название автореферата,
далее с заглавной буквы после двоеточия указывают, на соискание какой степени защищается диссертация и в какой отрасли науки, когда и
где защищалась (в каком научном учреждении), город и год издания, общее количество страниц. Сокращение слов и их соединений приводят
согласно с ГСТУ 3582 97 «Сокращения слов в украинском языке в библиографическом описании. Общие требования и правила».

• Количество иллюстраций (рисунки, схемы, диаграммы) должно быть минимальным. Таблицы и рисунки помещают в текст статьи сразу
после первого упоминания их. В подписи к рисунку приводят его название, пояснение всех условных обозначений (цифр, букв, кривых
и т.д.). Таблицы должны быть компактными, пронумерованными, иметь название. Номера таблиц, их заголовки и цифровые данные,
обработанные статистически, должны точно отвечать приведенным в тексте. 

• Обозначения разных мер, единицы физических величин, результаты клинических и лабораторных исследований следует приводить
согласно Международной системы единиц (СИ), медицинские термины согласно Международной анатомической и Международной
гистологической номенклатурам, названия заболеваний по Международной классификации заболеваний 10Pго пересмотра, лекарственные
средства по Державной Фармакопее (Х, ХІ). Названия фирм и аппаратов необходимо подавать в оригинальной транскрипции.

• Сокращения в тексте слов, имен, терминов (кроме общеизвестных) не допускается. Аббревиатура расшифровывается после первого
упоминания и остается неизменной во всем тексте.

• Ответственность за достоверность и оригинальность поданных материалов (фактов, цитат, фамилий, имен, результатов исследований и
т.д.) полагается на авторов. Статьи, оформленные без соблюдения правил, не рассматриваются и не возвращаются авторам.

• Редакция обеспечивает рецензирование статей, выполняет специальное и литературное редактирование, оставляет за собой право
сокращать объем статей. Отказ авторам в публикации статей может осуществляться без объяснения его причини и не считаться
негативным заключением относительно научной и практической значимости работы.

Редакционный совет
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Правила подачи материала для публикации:






